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INTRODUZIONE 
 
 
Numerosi studi scientifici e ricerche condotte nell’ultimo ventennio, prima in America e, a 
seguire, in Europa , confermano che l’inattività fisica e uno stile di vita moderno scorretto 
costituiscono i principali fattori di rischio per lo sviluppo di condizioni patologiche quali 
ipertensione, obesità, dislipidemia, diabete mellito di tipo 2. La concomitante presenza di 
queste condizioni patologiche viene definita sindrome metabolica x , o più semplicemente 
sindrome metabolica. 
 
 La storia della sindrome metabolica ci riporta agli inizi del ventesimo secolo dove due 
medici, lo svedese Kylin e lo spagnolo Marañón, pubblicarono due articoli in cui, per la 
prima volta, descrivevano la coesistenza di ipertensione e di diabete mellito in soggetti adulti 
e proposero l’esistenza di un meccanismo comune come causa di insorgenza di queste 
condizioni. Nel 1988, Reaven, endocrinologo e medico americano, ipotizzò che l’insulino 
resistenza era il fattore eziologico comune di un gruppo di malattie quali alti livelli di 
pressione arteriosa, iperisulinemia , alti livelli di lipoproteine a bassa densità ( LDL ),  alti 
livelli di trigliceridi, alti livelli di colesterolo, bassi livelli di lipoproteine ad alta densità 
(HDL ). Reaven definì questo insieme di malattie “ sindrome x”. Un anno più tardi, Kaplan 
aggiunse alle patologie descritte da Reaven un altro importantissimo fattore, l’adiposità 
centrale.  
 
 
Sostanzialmente possiamo affermare che si parla di sindrome metabolica quando ci troviamo 
in presenza di : 
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 Un’alterazione del controllo glicemia – insulina ( concentrazione del glucosio dopo 
digiuno > 110 mg/ dL ); 
 Sovrappeso con una distribuzione di grasso addominale ( circonferenza vita uomini > 94 
cm e circonferenza donne > 80 cm ) ; 
 Dislipidemia ( triacilglicerolo > 150 mg/ dL ; Hdl uomini < 40 mg/dL; Hdl donne < 50 
mg/dL ) ; 
 Ipertensione ( >130/85 mm Hg ). 
 
Queste  2 immagini sono il 
riassunto di come viene 
concettualizzata la sindrome 
metabolica. 
Fig. 1a 
In accordo con la WHO ( World 
Health Organization ), l’insulino 
resistenza rappresenta un ruolo 
centrale rispetto a tutti gli altri 
sintomi nella sindrome 
metabolica 
Fig.1b 
La sindrome metabolica è 
concepita come un insieme di sintomi. 
Nonostante sia caratterizzata da resistenza all’ insulina, iperinsulinemia, dislipidemia, 
ipertensione, obesità viscerale e intolleranza al glucosio, la sindrome si correla anche con 
anormalità nella coagulazione sanguigna, iperuricemia e microalbuminuria. 
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Ad ogni modo, i soggetti con quadro clinico simile presentano un alto rischio per patologie 
cardiovascolari, diabete mellito di tipo 2, morbo di Alzheimer, e per tutte le cause di 
mortalità. Alcuni ricercatori ritengono che una dieta inappropriata, uno stile di vita 
sedentario, scarsi livelli di forza muscolare e di allenamento cardiorespiratorio, non solo si 
associno con la sindrome, ma ne siano la causa. 
Anche condizioni di stress psico –sociali, svantaggi socioeconomici e tratti psichiatrici 
anormali sono legati all’insorgenza della sindrome. Con ogni probabilità tali fattori sono 
collegati ad un’ origine centrale neuroendocrina che promuove l’attivazione dell’asse 
ipotalamo – ipofisi – corticale surrenale che ha come punto finale l’iperinsulinemia, 
l’obesità, le patologie coronariche, il diabete mellito di tipo 2, l’infarto. 
Dato che l’ambiente e lo stile di vita rivestono un ruolo fondamentale nella comparsa di 
questa sindrome, essa è stata anche definita come  “ patologia dell’età moderna”. Gli studi 
infatti dimostrano che la maggior parte dei soggetti affetti da questa sindrome fanno parte dei 
paesi occidentali industrializzati. 
 
Nella prima parte della tesi verranno descritti i fattori predisponenti alla sindrome 
metabolica e alle sue complicanze, mentre nella seconda parte sarà svolta un’analisi di due 
programmi di attività fisica adattata per i soggetti affetti da sindrome metabolica e verranno 
presi in considerazione i risultati in modo da determinare se vi sia un tipo di attività più 
vantaggiosa per questa categoria di soggetti. 
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1. L’INSULINO RESISTENZA 
 
Sebbene sia tuttora aperto il dibattito fra gli esperti su quali siano le cause alla base dello 
sviluppo della sindrome metabolica, l’insulino resistenza ,e l’obesità, sono considerati i due 
fattori principali. 
Come si può dedurre dal nome, si parla di insulino resistenza quando le cellule 
dell’organismo diminuiscono la propria sensibilità all’azione dell’ insulina. Ciò che ne 
deriva è che l’effetto biologico prodotto dal rilascio dell’ormone sarà notevolmente ridotto 
rispetto a quanto previsto in una situazione di normalità. In risposta al fenomeno 
dell’insulino resistenza, l’organismo mette in atto un meccanismo di  compensazione che 
prevede un aumento del rilascio di insulina. Ci troveremo di fronte ad una situazione in cui 
avremo delle concentrazioni plasmatiche di insulina molto maggiori rispetto alla condizione 
fisiologica; questa condizione è meglio conosciuta come iperinsulinemia (1). Se nelle fasi 
iniziali questa compensazione è in grado di mantenere la glicemia entro parametri definiti 
normali ( o euglicemia ), in uno stadio avanzato le cellule pancreatiche β, deputate alla 
produzione dell’insulina, non riescono ad adeguarne la sintesi , causando un aumento della 
glicemia post – prandiale. Nella fase conclamata, infine, l’ulteriore riduzione della 
concentrazione plasmatica dell’insulina , dovuto al progressivo esaurimento delle  β – cellule 
pancreatiche, determina la comparsa di iperglicemia anche a digiuno, rappresentando quindi 
l’anticamera per lo sviluppo del diabete mellito di tipo 2. 
 
Le conseguenze principale  determinate dalla presenza di insulina resistenza possono essere 
riassunte in : 
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 Aumento dell’ idrolisi dei trigliceridi a livello del tessuto adiposo, con un conseguente 
aumento della concentrazione degli acidi grassi a livello plasmatico ; 
 Diminuzione dell’ uptake di glucosio a livello muscolare, con conseguente diminuzione 
dei depositi di glicogeno ; 
 Aumento della sintesi epatica di glucosio in risposta all’ aumentata concentrazione 
degli acidi grassi a livello plasmatico ed il venir meno ai processi che la inibiscono; di 
riflesso si ha un’ innalzamento dei livelli glicemici a digiuno; 
 Si ritiene inoltre che la condizione di iperinsulinemia causata dall’ insulino resistenza 
renda le β – cellule incapaci di attivare tutti quei meccanismi necessari al loro corretto 
funzionamento e alla loro normale sopravvivenza, aprendo le porte al diabete mellito di 
tipo 2. 
 
1.2 LE CAUSE DELL’ INSULINO RESISTENZA  
Le cause che portano alla comparsa dell’ insulino resistenza sono numerose. Dal punto di 
vista biologico il problema può essere rintracciato a livello pre – recettoriale , recettoriale , o 
post – recettoriale, comprese le varie possibili sovrapposizioni. L’ insulino resistenza può 
essere causata da fattori ormonali : è possibile, ad esempio , che vi sia un difetto qualitativo 
nella produzione di insulina , così come un eccessiva sintesi di ormoni con effetto contro –
insulari. In questa classe di sostanza rientrano tutti quegli ormoni come l’ adrenalina , il 
cortisolo , e il glucagone , che sono in grado di svolgere il ruolo di antagonisti dell’ azione 
dell’ insulina, fino a determinare appunto l’ insulino resistenza quando presenti in eccesso ( 
una quadro del genere è possibile ritrovarlo nella sindrome di Cushing ). Le modalità con cui 
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questi ormoni si oppongono all’ insulina sono le più disparate : possono agire ad esempio sui 
recettori insulinici riducendone il numero , oppure sulla trasduzione del segnale innestato dal 
legame insulino – recettore, necessario per regolare la risposta cellulare. Quest’ ultima 
azione biologica consiste nella redistribuzione dei distributori di GLUT – 4  dal 
compartimento intracellulare alla  membrana plasmatica , permettendo di aumentare 
l’approvvigionamento di glucosio. Anche l’apporto esogeno di questi ormoni, come ad 
esempio l’utilizzo dell’ ormone della crescita o del cortisone durante terapie mediche, può 
determinare la comparsa di insulino resistenza. Oltre alle cause ormonali, anche le cause 
genetiche ed ereditarie ricoprono un ruolo fondamentale nella comparsa dell’insulino 
resistenza. Infine , i fattori ambientali, come la dieta, e l’inattività fisica sono ritenuti 
responsabili dell’ insorgenza dell’ insulino resistenza. Per molti anni si è ritenuto che, oltre 
all’età, la principale causa dell’insulino resistenza fosse la dieta. Un’alimentazione troppo 
ricca in zuccheri semplici infatti determina la necessità di una maggiore produzione, nonché 
di un maggior rilascio, di insulina da parte del pancreas. Ciò fa si che le cellule si abituino a 
livelli di insulina via via  più elevati  nel tempo per poter funzionare. 
 Studi scientifici dell’ultimo decennio affiancano a questa altre importanti cause di insulino 
resistenza: 
 l’uso continuativo di farmaci steroidei; 
 alcune malattie infettive come ad esempio l’epatite C (HCV); 
 l’obesità. 
I dati più interessanti però, rilevati con recenti ricerche condotte sia in America che in 
Europa, anche in ambito sanitario, hanno sottolineato quale causa molto importante la 
carenza di attività fisica: l’esercizio fisico aumenta la sensibilità all’insulina nei tessuti, 
soprattutto in quello muscolare. Se condotto con regolarità e costanza, il movimento 
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fisiologico riduce l’insulino resistenza. La capacità di trasporto del glucosio attraverso la 
membrana cellulare dipende, nel muscolo scheletrico, principalmente dalla contrazione 
muscolare in cui il contenuto di glicogeno ha un importante ruolo regolativo. Gli studi hanno 
anche dimostrato che una singola seduta di esercizio fisico può aumentare il numero e 
l’attività intrinseca delle proteine trasportatrici di glucosio presenti nella membrana 
plasmatica delle cellule muscolari (effetti acuti dell’esercizio). L’allenamento determina 
come effetto un aumento dell’abilità dell’insulina di stimolare la captazione di glucosio nei 
tessuti insulino dipendenti (muscolo, tessuto adiposo).  
Ciò riconduce all’importanza rivestita dalla prevenzione del diabete attraverso l’attivazione 
dei sistemi educativi verso la promozione di uno stile di vita sano, che preveda non solo 
un’equilibrata alimentazione ma soprattutto un’attività fisica controllata e finalizzata al 
benessere. 
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2.  IL DIABETE  
L ’insulino resistenza, considerata da molti come il fattore principale nello sviluppo della 
sindrome metabolica, è anche causa dello sviluppo di una fra le condizioni patologiche più 
diffuse nella moderna società , il diabete.  
 
 
2.1   GLICEMIA ED ORMONI REGOLATORI 
I livelli di glicemia, ovvero la concentrazione plasmatica di glucosio, a digiuno generalmente 
si aggirano su valori che si trovano fra i 65 – 100 mg/dl . Questi parametri vengono 
mantenuti grazie alla secrezione di due ormoni prodotti dal pancreas : l’insulina  e il 
glucagone. 
 
 
2.1.1  L’ISULINA 
L’insulina è prodotta dalle cellule β, il 75% delle cellule che compongono le isole del 
Langerhans  del pancreas (2)(3) . La principale funzione dell’insulina è quella di regolare il 
metabolismo glucidico in tutti i tessuti, soprattutto a livello del tessuto muscolare e del 
tessuto adiposo, ad eccezione del cervello. L ‘azione dell’insulina si realizza mediante una 
diffusione facilitata . Durante questo processo il glucosio viene trasportato all’interno della 
cellula dopo essersi legato a una proteina trasportatrice che si trova sulla membrana 
plasmatica. Le cellule possiedono diversi tipi di proteine che trasportano il glucosio e queste 
si differenziano in riposta ai livelli di insulina e di glucosio. Sono conosciuti come 
trasportatori del glucosio o GLUT. Le fibre muscolari contengono GLUT-1 e GLUT-4, con la 
maggior parte del glucosio che entra  mediante il trasportatore GLUT-1  durante il riposo. Se 
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la concentrazione  di glucosio aumenta, come avviene durante l’attività fisica o dopo un 
pasto, le cellule muscolari ricevono glucosio attraverso il trasportatore insulino- dipendente 
GLUT-4. L’azione di GLUT-4 è mediata attraverso un secondo messaggero, forse stimolato 
dall’azione muscolare, che permette alla proteina GLUT-4 intracellulare di migrare verso la 
superficie per favorire l’ingresso di glucosio (Il fatto che  GLUT-4  si muova sulla superficie 
cellulare attraverso un meccanismo separato, insulino-dipendente, concorda con osservazioni 
secondo le quali muscoli in attività possono assumere glucosio anche in assenza di insulina ). 
In questo modo l’insulina regola il metabolismo del glucosio che non viene utilizzato nel 
processo catabolico per la produzione di energia immagazzinandolo per un utilizzo 
successivo oppure utilizzandolo per sintetizzare il triacilglicerolo. 
Il fattore scatenante il rilascio dell’insulina è la concentrazione glicemica plasmatica : i 
livelli di glicemia nel sangue presente nel pancreas controllano direttamente la secrezione di 
insulina. Una glicemia elevata determina il rilascio di insulina. Questo, di conseguenza, 
determina l’ingresso di glucosio nelle cellule, abbassa il livello di glucosio nel sangue e 
rimuove lo stimolo per il rilascio dell’insulina. Al contrario, una abbassamento della 
concentrazione di glucosio nel sangue determina una drammatica diminuzione dei livelli di 
insulina, il che fornisce un ambiente favorevole per un aumento della glicemia per riportarsi 
a livelli normali. L’interazione glucosio – insulina rappresenta un meccanismo a retroazione 
che normalmente mantiene la concentrazione sanguigna di glucosio in limiti molto ristretti. 
La concentrazione di insulina , inoltre , aumenta in risposta alla concentrazione plasmatica 
di aminoacidi. 
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2.1.2  IL GLUCAGONE  
Le cellule α delle isole di Langerhans secernono il glucagone, l’ormone con azione 
antagonista rispetto all’insulina (2)(3) . In contrasto con gli effetti dell’insulina che abbassa i 
livelli plasmatici di zucchero , il glucagone stimola la glicogenolisi e la gluconeogenesi da 
parte del fegato e aumenta il catabolismo lipidico. Il glucosio, liberato dall’azione del 
glucagone, entra nel torrente circolatorio. Il glucagone esercita il suo effetto stimolando 
l’attività dell’adenilato ciclasi. Questo enzima determina un aumento di AMP ciclico nelle 
cellule epatiche e causa la distruzione del glicogeno epatico liberando glucosio. Il glucagone 
favorisce inoltre la gluconeogenesi promuovendo la captazione degli aminoacidi da parte del 
fegato.  
Come nel caso dell’insulina, il livello di secrezione del glucagone da parte del pancreas è 
regolato dalla concentrazione plasmatica del glucosio. L’ipoglicemia indotta da un esercizio 
fisico prolungato ad alta intensità o dalla riduzione di cibo ( di carboidrati ) stimola il 
rilascio di glucagone. A differenza dell’insulina, il rilascio di glucagone non sembra mediato 
da una stimolazione del sistema nervoso ortosimpatico. Inoltre, non vi sono differenze legate 
al sesso nella risposta del glucagone a parità di intensità di lavoro normalizzato rispetto alla 
massima potenza aerobica. Poiché il rilascio di glucagone è tardivo rispetto all’inizio 
dell’attività fisica, questo ormone non sembra coinvolto nella regolazione della glicemia 
epatica. Presumibilmente , la sua funzione principale è quella di contribuire alla regolazione 
della glicemia nel corso dell’esercizio a fronte di un progressivo impoverimento delle scorte 
di glicogeno. 
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Le funzioni di questi ormoni sono riassunte in tabella 1 
Tabella 1 
 
                                                                               
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2.2 LA CONDIZIONE DIABETICA 
 
Il diabete è un’affezione genetica metabolica caratterizzata da assenza o ridotta azione 
dell'ormone insulina, secreto dalle cellule β del pancreas, sul fegato, sui muscoli, e sul tessuto 
adiposo. Esso ha effetto ipoglicemizzante ed è pertanto fondamentale alla regolazione della 
glicemia. Di conseguenza la sua carenza o la mancata sensibilità alla sua azione, soprattutto 
delle cellule muscolari (insulino-resistenza), limita o ostacola nell’organismo il metabolismo 
del glucosio. Questo, eccedendo e  persistendo quindi nel circolo ematico, provoca 
un’insufficiente utilizzazione dei carboidrati, un alterato metabolismo lipidico e protidico ed 
una condizione di iperglicemia cronica. Si associa a ciò una scarsa capacità dell’organismo 
nel controllo dei valori glicemici a breve termine, cioè  nel corso della giornata, in relazione 
ai cibi e soprattutto all’esercizio fisico. Ne scaturiscono due condizioni in cui i valori della 
glicemia risultano alterati:   
 Tessuto adiposo Fegato Sangue 
 
Insulina 
↓ lipolisi 
↑sintesi 
triacilglicerolo 
↓ glicogenolisi  
↑glicogenosintesi 
↓ glicemia 
 
Glucagone 
↑ lipolisi 
↓sintesi 
triacilglicerolo 
↑ glicogeno lisi 
↑ gluconeogenesi 
↓glicogenosintesi 
 
↑ glicemia 
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 Ipoglicemia, quando i valori sono troppo bassi; 
 Iperglicemia, quando invece la concentrazione di glucosio é superiore alla norma. 
 
La presenza di equilibrati valori di glicemia nel sangue è fondamentale per il fisiologico 
funzionamento di tutto l’organismo, ad esempio per il cervello il quale per svolgere tutte le 
sue funzioni utilizza il  glucosio. 
Glucosio e acidi grassi liberi sono le fonti primarie di energia per l’organismo. Lo squilibrio 
metabolico dei carboidrati e della sintesi di acidi grassi innesca nel diabetico un processo 
che a sua volta conduce all’ipercolesterolemia e di conseguenza dell’aterosclerosi.  
 
I sintomi del diabete includono:  
 Presenza di glucosio nelle urine ( glicosuria ) 
 Minzione frequente ( poliuria) 
 Sete eccessiva ( polidipsia ) 
 Estrema fame ( polifagia) 
 Perdita di peso inspiegabile  
 Un aumento del senso della fatica  
 Irritabilità 
 Visione offuscata 
 Intorpidimento o formicolio delle estremità ( mani e piedi) 
 Ferite che si cicatrizzano lentamente o piaghe 
 Infezioni frequenti 
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Esistono diversi test che permettono di diagnosticare il diabete, come ad  esempio: 
 
 Test di tolleranza al glucosio → valuta i livelli plasmatici di zucchero 2 ore dopo aver 
bevuto una soluzione altamente concentrata in glucosio. Un ritardo nella rimozione del 
glucosio ingerito è indice di diabete; 
 
 Test del glucosio plasmatico in seguito a digiuno ( FPG) → misura i livedi glucosio nel 
plasma dopo 8 ore di digiuno.  
 
Le categorie di classificazione a seconda della concentrazione di glucosio nel sangue a digiuno 
sono elencate nella tabella 2. 
 
Tabella 2 
CATEGORIA GLUCOSIO NEL PLASMA A DIGIUNO 
Normale < 110 mg/dl 
Intervallo di transizione 110 – 125 mg/dl 
Sospetto diabete > 125 mg/dl 
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2.3  TIPI DI DIABETE 
 
Il diabete viene normalmente classificato in due principali forme: il diabete di tipo 1 e il 
diabete di tipo 2 ( 4 ). 
 
Il diabete di tipo 1, insulino-dipendente (IDDM) è caratterizzato da carenza assoluta di 
insulina ed è diagnosticato in bambini o giovani adulti. Da qui deriva la denominazione di 
diabete giovanile. Questo tipo di diabete rappresenta il 5 – 10% di tutti i casi di diabete. E’ 
un disordine metabolico causato da una progressiva e selettiva distruzione, su base 
autoimmune, delle cellule β del pancreas endocrino in soggetti geneticamente predisposti. 
Questo tipo di diabete è stato preso in considerazione solo a fini infirmativi dato che non vi è 
una relazione diretta con la sindrome metabolica. 
 
Il diabete di tipo 2, non insulino - dipendente (NIDM),  è caratterizzato invece da una carenza 
relativa di insulina o dalla incapacità del suo utilizzo da parte dell’organismo . Ne consegue 
un disordine metabolico causato da inadeguata secrezione insulinica o, nella maggior parte 
dei casi, da insulino - resistenza , che si intensifica con il progredire dell’età.  
Il diabete di tipo 2 infatti  si manifesta prevalentemente come una forma di resistenza delle 
cellule, in particolare quelle muscolari, all’azione dell’insulina. Il suo esordio avviene in 
genere in età adulto-senile,  è spesso associato a problemi di obesità che concorrono 
all’aggravamento della situazione del soggetto e determina una serie di complicanze. 
Prima che le persone sviluppino il diabete mellito di tipo 2, molto spesso esse presentano una 
condizione meglio conosciuta come pre – diabete. In questa condizione nei soggetti sono stati 
riscontrati valori di glucosio plasmatico più alti rispetto ai valori standard, ma non ancora 
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abbastanza alti da essere diagnosticata la condizione  di Diabete. Recenti studi hanno 
dimostrato che anche durante questa fase di pre-diabete possono manifestarsi danni a lungo 
termine al corpo, specialmente al cuore e al sistema circolatorio. Tuttavia, attraverso una 
diagnosi fatta per tempo e una corretta terapia, può essere prevenuta o ritardata l’insorgenza 
del diabete mellito di tipo 2. 
 
Una particolare tipo di diabete è quello di tipo gestazionale, o GDM (4).  Come si può capire 
dalla sua  definizione, questo tipo di diabete è caratterizzato da alti livelli di glucosio durante 
la gravidanza. È sviluppata da circa il 18% delle donne incinta  e si associano complicazioni 
sia nel periodo immediatamente precedente alla nascita sia in quello immediatamente 
successivo. Il diabete di tipo gestazionale solitamente scompare alla fine della gravidanza, 
ma le donne che hanno manifestato questa particolare condizione e la loro prole sono 
soggetti a un rischio maggiore di sviluppare il diabete mellito di tipo 2 con il procedere della 
vita. Approssimativamente, la metà delle donne con una storia di diabete gestazionale 
sviluppa il diabete mellito di tipo 2 nell’arco di 5-10 anni dopo aver partorito. Per quanto 
riguarda i bambini invece, i pericoli maggiori sono quelli di sviluppare obesità. 
Le cause per cui si manifesta  questo tipo di disfunzione metabolica non sono ancora note ma 
secondo alcune teorie i responsabili dell’insulino-resistenza sviluppata dalla madre possono 
essere rintracciati in alcuni ormoni prodotti dalla placenta.  
Ho voluto prendere in considerazione anche il diabete gestazionale poiché , secondo uno 
studio effettuato in Finlandia presso l’ Istituto UKK (23), le donne che hanno avuto una 
storia di diabete gestazionale presentano un maggior rischio di sviluppare la sindrome 
metabolica dopo il parto.  
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I dati degli studi effettuati su 150 donne hanno dimostrato che: 
 Il 74 % delle partecipanti presentava un incremento della circonferenza vita ; 
 Il 27 % presentava valori plasmatici di glucosio a digiuno elevati (  >  5,6 mmol/ L ) ; 
 Il 29 % presentava una riduzione dei valori di  HDL ( < 1,3 mmol/ L ) ; 
In conclusione, circa un quinto delle donna che durante la gravidanza avevano sviluppato il 
diabete gestazionale, a un anno dal parto, soddisfano i criteri per la comparsa della sindrome 
metabolica. Fu notato inoltre che il fattore più importante associato alla sindrome 
metabolica era il sovrappeso durante la gravidanza. 
 
 
 
17 
 
3. LE COMPLICANZE NEL SOGGETTO DIABETICO E 
L’ATTIVITÀ FISICA 
 
Il diabete è una condizione cronica che dura tutta la vita e  che richiede un monitoraggio e un 
controllo scrupoloso ed adeguato. Senza una gestione appropriata queste condizioni possono 
portare a livelli plasmatici di glucosio talmente elevati da risultare, a lungo termine, dannosi 
ai vari organi e tessuti del corpo umano. Verranno ora messe a confronto le principali 
patologie che colpiscono i soggetti affetti da diabete mellito e l’attività fisica ( 11 ). 
 
3.1 NEFROPATIE  
Per nefropatia si intende un qualsiasi processo patologico a carico del rene. Le nefropatie 
sono ricorrenti nel 20 – 40% in soggetti affetti da diabete mellito di tipo 1 e di tipo 2 e, 
quando associata a uno stato di ipertensione, con il quale è strettamente correlato, rendono 
conto di un quinto delle malattie renali allo stadio finale. La nefropatia è classificata in base 
al tasso di albumina escreto con le urine : 
 <  20 μg/ min → normo albuminuria ; 
 20 – 200 μg/ min→ principio di nefropatia; 
 > 200 μg/ min → nefropatia conclamata; 
Sebbene l’esercizio fisico aumenti l’escrezione di albumina, non esistono evidenze 
scientifiche che questo acceleri la progressione della nefropatia, anche se un tempo 
l’escrezione di albumina causata dall’attività fisica veniva  utilizzata come metodo di 
diagnosi per nefropatie sospette. Ad ogni modo, un costante controllo glicemico e il 
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mantenimento della pressione sanguigna su livelli normali può aiutare nel rallentare 
complessivamente  la progressione delle malattie macrovascolari e ridurre il rischio di 
mortalità. Una serie di studi non hanno dimostrato che l’esercizio fisico produca un 
peggioramento della funzione renale , ma tuttavia, fino ad oggi, non esistono delle linee 
guida che facciano chiarezza sia sui benefici che sui rischi che l’attività fisica possa 
apportare a soggetti affetti da nefropatia. L’ ADA ( American Diabetes Association ) e l 
ACSM ( American College of Sport Medicine ) hanno suggerito che potrebbe essere 
ragionevole considerare la forte correlazione fra le malattie renali e i fattori di rischio 
associati dell’ipertensione e le complicanze microvascolari e macrovascolari, e perciò 
applicare delle restrizioni a quei soggetti in cui la patologia renale è conclamata facendogli 
praticare attività fisica in cui l’intensità sia sempre moderata (11). Inoltre, ricordano che la 
capacità di allenamento potrebbe ridursi in tutti quei soggetti che presentano miopatie 
uremiche o che utilizzano medicinali come ad esempio farmaci anti ipertensivi. 
 
3.2 PATOLOGIE CARDIOVASCOLARI 
Aterosclerosi, ipertensione, cardiomiopatia sono le patologie più frequenti nei soggetti affetti 
da diabete mellito (12). Questi soggetti presentano un rischio doppio per eventi miocardici e 
morte improvvisa, soprattutto nei giovani, rispetto ad un soggetto non diabetico. L’ischemia 
cardiaca è presente nel 50 % con diabete di tipo 2 al momento della diagnosi iniziale, 
accompagnati da segni precoci di danni cardiovascolari e capacità di performance ridotte 
che lasciano predire la probabilità di insorgenza di un futuro attacco cardiaco e di 
cardiopatia ischemica. La probabilità che questi eventi si verifichino è rispettivamente 
raddoppiata e quadruplicata in soggetti di sesso maschile e di sesso femminile affetti da 
diabete mellito di tipo 2, mentre è addirittura triplicata e decuplicata rispettivamente nei 
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soggetti maschili e nei soggetti femminili affetti da diabete di tipo 1. Le complicazioni 
includono : una riduzione della funzionalità del ventricolo sinistro, una riduzione della 
riserva cardiaca, una riduzione del ritorno cardiaco,  ipotensione ortostatica, stenosi delle 
arterie coronariche (6)(7). Inoltre, un ipoglicemia può portare ad un aumento di durata degli 
intervalli P – R  e  Q – T, aumentando la probabilità di comparsa di aritmie durante 
l’esercizio fisico. Per quanto riguarda l’ipertensione, i dati raccolti dimostrano che questa è 
più diffusa fra i soggetti affetti da diabete mellito rispetto al resto della popolazione. Tuttavia, 
la pressione sanguigna può essere ridotta di 5 – 10 mm Hg dopo circa dieci settimane di 
esercizio, e ciò potrebbe essere  sufficiente, abbinata ad una riduzione del peso, a portare la 
pressione entro valori normali. Ad ogni modo va tenuto presente che è possibile che si 
verifichi una riduzione della performance e della capacità di esercizio indotto dalla pressione 
sistolica. Per questo motivo, nel protocollo di allenamento si dovrebbero  limitare esercizi 
che prevedano un’intensità superiore al 70 % del VO2 Max ed esercizi di tipo isometrico. 
 
3.3 RETINOPATIE  
 
La presenza di retinopatie dovrebbe essere sempre essere sospettata e presa in 
considerazione in tutti i soggetti affetti da diabete mellito. È quindi utile sottoporre il soggetto 
ad una valutazione di routine prima che venga proposto un protocollo di allenamento. La 
retinopatia diabetica può essere classificata in proliferativa e non proliferativa, con una 
progressione  naturale che porta a cecità finale nel 3 – 5 % dei casi. I soggetti affetti da 
retinopatia diabetica proliferativa presentano una risposta emodinamica anormale sia per il 
circolo cerebrale che quello oftalmico, sia durante il riposo che durante l’esercizio. Anche in 
questi soggetti è stata verificata una riduzione della capacità di performance. L’attività fisica 
vigorosa, specialmente le contrazioni di tipo isometrico, può produrre significativi 
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innalzamenti della pressione sanguigna e può accelerare la progressione della retinopatia 
diabetica proliferativa con l’aumento del rischio di emorragia e distaccamento della retina. 
L’ ADA e l’ ACSM, riguardo la correlazione fra attività fisica e presenza di retinopatia,  
hanno proposto una serie  di linee guida che sono state riassunte nella tabella 3. 
 
Tabella 3 
Tipo/stato di 
retinopatia diabetica 
Attività consigliate Attività sconsigliate Rivalutazione dello 
stato di  retinopatia 
(mesi) 
Nessuno / / 12 
Non proliferativo / / 12 
Medio / / 6 – 12 
Grave Basso impatto, 
aerobiche 
Elevati aumenti della 
pressione sanguigna 
come pesistica; sport 
di contatto come la 
box; attività ad alto 
impatto ; attività 
anaerobiche. 
2 – 4 
Proliferativo Basso impatto, 
aerobiche 
Elevati aumenti della 
pressione sanguigna 
come pesistica; sport 
di contatto come la 
box; attività ad alto 
impatto ; attività 
anaerobiche. 
1 -2 
 
 
 
3.4 NEUROPATIE AUTONOMICHE 
Le neuropatie autonomiche sono presenti in circa il 17 – 40 % dei soggetti diabetici. Si 
possono presentare cambiamenti di tipo somatico o autonomico, con differenti possibilità di 
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neuropatie quali amiotrofia, mononeuropatia. I sintomi e i segni possono essere acuti ed è 
necessaria un’ attenta valutazione svolta attraverso test specifici. I sintomi possono essere : 
 Ipotensione durante e dopo l’esercizio; 
 Ipertensione durante l’esercizio; 
 Riduzione delle massima frequenza cardiaca; 
 Aumento della frequenza cardiaca a riposo; 
 Alterata termoregolazione  in ambienti caldi e/o freddi; 
 Alterata sudorazione e alterato flusso sanguigno cutaneo; 
 Alterata propriocezione ( maggior possibilità di infortunio ) ; 
Il sistema nervoso autonomico è interessato in tutte quelle regolazioni di tipo involontario, 
essenziali per un’ottimale capacità di esercizio, e la neuropatia può produrre un’ ampia 
varietà di effetti. Fra i più importanti di questi includono l’ischemia miocardica silente, morte 
improvvisa, ipertensione e ipotensione dopo esercizio, e quelli elencati precedentemente. In 
presenza di neuropatie periferiche, nel 50% dei soggetti è probabile che siano presenti 
complicanza autonomiche. Le neuropatie automomiche cardiache possono produrre 
alterazione sul controllo della pressione sanguigna, con conseguenti riduzioni delle funzioni 
cardiovascolari.  
 
3.5 COMPLICANZE VASCOLARI PERIFERICHE E  PIEDE DIABETICO  
 
La conduzione di qualsiasi esercizio con soggetti diabetici deve prestare attenzione a non 
aumentare il rischio ulcerazione ai piedi e al sistema vascolare. Diversi studi hanno messo in 
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evidenza il fatto che neuropatie e complicanze vascolari periferiche possono predire danni ai 
piedi inosservati ( non diagnosticati ). L’utilizzo di calzature che riducono la pressione 
plantare dell’avampiede sono risultati efficaci nella prevenzione delle ricorrenti ulcerazioni 
dei piedi quando indossate per più del 60 % della giornata e sembrerebbe che le scarpe da 
corsa che proteggono il secondo e terzo metatarso portino significativi benefici ai soggetti. 
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4. L ‘ OBESITÀ 
 
Come detto in precedenza, l’obesità occupa un ruolo fondamentale nella predisposizione e 
comparsa della sindrome metabolica. Prima di affrontare gli aspetti specifici dell’ obesità 
vorrei fare una premessa in cui verrà fatta un po’ di chiarezza per quanto riguarda l’uso dei 
termini sovrappeso, grasso in eccesso ed obesità. Attualmente la ricerca e il dibattito 
scientifico pongono l’attenzione sulla distinzione fra i termini sovrappeso, grasso in eccesso e 
obesità al fine di assicurare coerenza nell’uso e nell’interpretazione di tali termini (5). 
Nell’accezione corretta, la condizione di sovrappeso si riferisce ad un peso corporeo che 
superi la media, rispetto alla statura e all’età, di solito per unità di deviazione standard o di 
percentuale. Questa condizione, frequentemente ma non sempre, è accompagnata da un 
incremento del grasso corporeo, e potrebbe non identificarsi con patologie ad essa legata  
quali resistenza  all’ insulina, la dislipidemia , l ‘ ipertensione, quindi alla sindrome 
metabolica ( 9 ).   
La conoscenza dell’ indice di grasso corporeo permette ai ricercatori di collocare, in modo 
più accurato, il livello di grasso corporeo su una scala che è indipendente dal peso corporeo. 
In tal caso, il termine grasso in eccesso si riferirebbe ad una condizione in cui la quantità di 
grasso corporeo ecceda un valore medio appropriato , per età e/o sesso, di una quantità 
predeterminata.  
Il termine obesità  si riferisce a una condizione di eccessiva presenza di grasso 
accompagnata da una costellazione di patologie connesse, che include una o più delle 
comorbilità presenti nella sindrome metabolica. Alcune ricerche suggeriscono che l’eccesso 
di grasso corporeo, e non l’eccesso di peso di per sé , definisce la relazione fra un elevato 
peso corporeo medio e il rischio di malattia. 
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Questi risultati mettono in luce l’ importanza di stabilire la composizione del peso corporeo 
in eccesso in modo da decretare se esista il rischio di malattia nel soggetto sovrappeso. Molti 
soggetti quindi potrebbero essere in sovrappeso oppure in una condizione di grasso in 
eccesso senza però evidenziare patologie connesse alla sindrome metabolica. 
 
Dopo questa breve precisazione sulla terminologia utilizzata in letteratura scientifica 
passiamo ad analizzare alcuni dati e gli aspetti caratterizzanti l’obesità. 
 
  
4.1 UN’ EPIDEMIA MONDIALE  
 
Secondo l’attuale classificazione del National Hearth Lung and Blood Institute viene definita 
una condizione di  sovrappeso quando ci troviamo di fronte a un indice di massa corporea, o 
BMI , compreso nell’intervallo fra 25 e 29,9 e di obesità quando il valore è maggiore di 30. 
Questi standard posizionano la prevalenza del sovrappeso e dell’ obesità a circa 130 milioni 
di americani adulti, o il 65% della popolazione totale. Negli ultimi 20 anni si è assistito a 
quasi un raddoppiamento dell’obesità, presente in 1 americano su 4: da febbraio 2006 circa 
il 31% della popolazione adulta americana è stata classificata obesa rispetto al solo 14,5% 
nel 1980. Simili incrementi riguardanti l’obesità sono riscontrabili a livello mondiale. Tali 
allarmanti tassi di incremento hanno contribuito all’ aumento dell’ insorgenza del diabete e 
di malattie cardiovascolari e hanno indotto la World Health Organization (WHO) e la 
International Obesity Task Force  ( IOTF ) a dichiarare uno stato di epidemia globale. Stime 
mondiali indicano che 300 milioni di persone sono obese e che altre 750 milioni sono in 
sovrappeso. L’obesità è attualmente la seconda causa di decessi in America , con circa 300 
.000 decessi annui, dopo il fumo. Un altro dato preoccupante è rappresentato dalla 
percentuale di obesità stimata in età pediatrica. Infatti una relazione pubblicata dal National 
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Academies of the Institutes of Medicine indica che negli ultimi 30 anni l’obesità infantile si è 
triplicata in bambini di età compresa tra i 6 e gli 11 anni, mentre i tassi si sono raddoppiati 
nelle fasce di età compresa tra i 12 e i 19 anni. È stato dimostrato che questo tipo di 
disordine è particolarmente prevalente in bambini poveri e che appartengono a gruppi di 
minoranza. Questi dati sono da tenere in considerazione poiché l’eccesso di grasso nell’età 
giovanile rappresenta un rischio per la salute dell’adulto anche maggiore dell’obesità che si 
manifesta in età adulta. Inoltre i bambini e gli adolescenti in sovrappeso, indipendentemente 
dal peso corporeo finale da adulti, manifestano un rischio più elevato di contrarre una più 
ampia gamma di malattie da adulti rispetto agli adolescenti di peso normale (5).  
 
4.2 LE CAUSE DELL’OBESITÀ 
 
L’accumulo di grasso in eccesso in un individuo può essere definito come il risultato di 
un’interazione complessa di vari fattori: 
 Genetici ; 
 Ambientali ; 
 Metabolici ; 
 Comportamentali ; 
 Sociali ; 
 Geografici; 
La nota interazione tra genetica e ambiente rende difficile la quantificazione del ruolo che 
ciascuno di essi gioca nello sviluppo dell’obesità. Tuttavia, studi svolti su gemelli, su bambini 
adottati e su segmenti specifici della popolazione hanno constatato che i fattori genetici 
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rappresentano un rischio di sviluppo dell’obesità anche dell’80 %. Per esempio, neonati con 
peso corporeo elevato diventano adolescenti grassi solo se il padre o in particolare la madre 
soni in sovrappeso. Un bambino in sovrappeso non corre molti rischi di essere obeso da 
adulto se i genitori hanno un peso che rientra nella norma. Ma se un bambino al di sotto 
dell’età di 10 anni, a prescindere dal suo peso corporeo, ha uno e entrambi i genitori obesi, 
corre due volte più del normale il rischio di essere obeso da adulto. L’assetto genetico non 
causa necessariamente obesità, ma rende più bassa la soglia per  il suo sviluppo, a causa 
delle forte influenza dei geni sensibili (21). Oltre ai fattori genetici, gli stili di vita odierni 
caratterizzati da sedentarietà , inattività fisica , diete composte dal cosi detto “ cibo 
spazzatura” incidono in maniera netta sullo sviluppo dell’obesità. Infatti i ritmi sempre più 
frenetici della nostra società hanno portato la popolazione ad abusare dei fast food e dei cibi 
prontamente disponibili, appetitosi, ricchi di lipidi e calorie, consumati in porzioni sempre 
più grandi andando a causare un introito di calorie decisamente maggiore rispetto al 
dispendio energetico con un conseguente accumulo di grasso corporeo. Inoltre il tempo 
dedicato all’attività fisica si è ridotto drasticamente e la percentuale dei sedentari è in 
continuo aumento. Gli effetti combinati di un’alimentazione scorretta e l’inattività fisica 
hanno causato 400.000 decessi nel 2000, con un incremento del 33 % rispetto al 1990. 
 
 
4.3 TIPI DI OBESITÀ E METODI DI VALUTAZIONE 
 
La distribuzione del tessuto adiposo in determinate regioni del corpo, indipendentemente dal 
grasso corporeo totale, comporta rischi per la salute dei bambini, degli adolescenti e degli 
adulti.  
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Pertanto vengono distinti due tipi di obesità, come mostra la figura 2 : 
  Obesità  centrale, o di tipo androide, definita anche “a mela” ;  
  Obesità periferica, o di tipo ginoide, definita anche “a pera” ; 
Figura 2 
 
 
Il tipo di obesità che prenderemo in considerazione è quello di tipo centrale poiché è 
strettamente correlata con la sindrome metabolica.  
L’aumentato rischio alla salute dovuto ai depositi di grasso nella regione addominale , e in 
particolar modo ai depositi viscerali interni, può derivare dall’attivazione della lipolisi 
tissutale da parte della stimolazione catecolaminica. Il grasso immagazzinato in questa zona 
presenta una maggiore sensibilità metabolica al grasso delle regioni dei glutei e alla regione 
femorale, sedi tipiche dell’obesità periferica. Negli uomini l’ aumento della percentuale di 
grasso viscerale aumenta con l’età mentre nelle donne inizia ad incrementare con la 
menopausa. Il deposito di grasso nella zona centrale del corpo, indipendentemente 
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dall’immagazzinamento di grasso in altre aree anatomiche, riflette un’ alterazione del profilo 
metabolico che incrementa le seguenti condizioni :  
 Iperinsulinemia ; 
 Diabete di tipo 2  
 Cancro all’endometrio;  
 Ipertrigliceridemia ; 
 Ipercolesterolemia ; 
 Ipertensione ; 
 Aterosclerosi ; 
 
Un metodo per valutare il rischio per la salute dato dall’obesità è quello di calcolare il 
rapporto vita – fianchi : la misurazione della vita all’altezza dell’ombelico viene effettuata 
con il soggetto rilassato in piedi e senza contrarre lo stomaco mentre la misurazione della 
circonferenza fianchi viene effettuate al di sopra dei glutei, dove la circonferenza è più 
grande. Una volta ottenute queste due misurazioni effettuiamo il rapporto. Se il risultato del 
rapporto vita – fianchi risulta maggiore di  0.95 negli uomini e maggiore di 0,80 nelle donne 
ci troviamo di fronte a soggetti che presentano dei rischi significativi per la propria salute. 
Un limite di questo rapporto è quello di non corrispondere in pieno al significato di ciascuna 
misurazione di circonferenza. Le circonferenze del punto vita e dei fianchi rispecchiano 
diversi aspetti della composizione corporea e della distribuzione del grasso. Ciascuno ha un 
effetto indipendente e spesso opposto sul rischio di malattia cardiovascolare. Una 
circonferenza del punto vita aumentata è la cosiddetta forma maligna di obesità, 
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caratterizzata da depositi di grasso nella regione centrale del corpo. Ciò rende la 
misurazione delle circonferenze del punto vita e del tronco una misura clinica di scelta per la 
valutazione dei rischi legati al metabolismo, alla salute e alla più precoce mortalità dovuta 
all’obesità, quando altre valutazioni più precise non sono praticabili. Si evince da queste 
constatazioni che uomini e donne con una grande circonferenza del punto vita corrono un 
rischio maggiore di malattie cardiovascolari, diabete di tipo 2, cancro e cataratta rispetto a 
soggetti con una circonferenza del punto vita piccola o con obesità periferica.  
 
 
Un altro metodo utilizzato frequentemente dai ricercatori e dai clinici per stabilire il livello 
del peso e dei rischi associati è l’ indice di massa corporea , o BMI. Questo rapporto si 
calcola attraverso la seguente formula : 
 
 
BMI = Massa corporea( kg) : altezza al quadrato ( m ) 
 
 
Nella figura 3  sono riportati i vari valori del BMI e le categorie nelle quali rientra il 
soggetto a seconda del risultato ottenuto. 
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Figura 3 
 
 
Gli intervalli saranno quindi: 
 Normopeso  →  per valori fino a 24 ; 
 Sovrappeso →  per valori compresi fra 25 e 30 ; 
 Obeso         →  per valori superiori a 30 ; 
L’ obesità si divide ulteriormente in 3 classi : 
 Obesità di 1º grado  →  per valori compresi fra 30 e 35 ; 
 Obesità di 2 º grado → per valori compresi fra 35 e 40 ; 
 Obesità di 3 º grado → per valori superiori di40 ;  
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L’ importanza di questo indice, facilmente ottenibile, si trova in relazione curvilinea con il 
rapporto della mortalità totale. La figura 4 ne mostra un esempio. 
Figura 4 
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Quando il BMI raggiunge le zone di sovrappeso moderato o severo, aumenta il rischio di 
complicazioni cardiovascolari, inclusa ipertensione e infarto, di certi tumori, di diabete, di 
Alzheimer, di calcoli biliari, di malattie renali, di artrite.  
Tuttavia vanno fatte delle precisazioni riguardo l’utilizzo di questo metodo. Il metodo attuale 
per la classificazione del sovrappeso presuppone che la relazione tra il BMI e la percentuale 
di grasso corporeo sia indipendente da età, genere, etnicità e razza e questo non è 
necessariamente corretto poiché, ad esempio, a parità di BMI gli asiatici hanno un contenuto 
di grasso corporeo maggiore dei caucasici e perciò presentano una maggior incidenza di 
malattie dovute al grasso corporeo. Inoltre il BMI  non è in grado di tenere in considerazione 
le proporzioni corporee aumentando il rischio che un BMI alto possa indurre ad una 
interpretazione incorretta di troppa massa grassa in individui magri con massa muscolare 
eccessiva. Tuttavia, se applicato con i giusti accorgimenti, è un metodo di facile utilizzazione 
, dato che non necessità di particolari strumenti, e dal risultato attendibile. 
 
Nella tabella 4 sono stati messi in relazione i 2 metodi di misurazione analizzati, il rapporto 
circonferenza vita i e il BMI, e i rischi associati. In questo caso viene presa in considerazione 
la circonferenza vita e non il rapporto vita – fianchi perché , come detto precedentemente, è 
proprio la prima misura che indica un notevole aumento del rischio di sviluppare malattie e 
di mortalità precoce. Il parametro entro cui i soggetti devo rientrare per essere considerati 
fuori pericolo è una circonferenza al di sotto/uguale a 94 cm negli uomini, mentre nelle 
donne è una circonferenza al di sotto/uguale a 80 cm. Tutti i soggetti che presentano 
circonferenze maggiori devono ridurre questi parametri per minimizzare il rischio di 
malattia. 
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Tabella 4 
 BMI  
( kg/m²) 
CIRCONFERENZA 
VITA : M< 94 cm ;       
F < 80 cm ; 
CIRCONFERENZA 
VITA : M > 94 cm ;       
F > 80 cm ; 
Sottopeso < 18,5 Rischio non 
correlato 
Rischio non 
correlato 
Normopeso 18,5 – 24,9 Rischio non 
correlato 
Rischio non 
correlato 
Sovrappeso 25,0 – 29,9 Aumentato Alto 
Obesità di 1º grado 30,0 – 34,9 Alto Molto alto 
Obesità di 2 º grado 35,5 – 39,9 Molto alto Molto alto 
Obesità di 3 º grado > 40 Estremamente alto Estremamente alto 
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5.   LE DISPLIPIDEMIE  
 
Si definisce dislipidemia una condizione caratterizzata da un’ anomala concentrazione dei 
lipidi nel sangue, più frequentemente di un aumento di una o più frazioni lipidiche. Queste 
concentrazioni anomali sono molto pericolose se protratte per lunghi periodi poiché 
contribuiscono all’insorgenza dell’aterosclerosi, degenerazione che colpisce la arterie e 
predispone il soggetto alla comparsa di malattie coronariche e cerebro vascolari (22). 
Tuttavia va precisato che i lipidi non circolano liberamente nel flusso sanguigno ; essi si 
combinano con proteine trasportatrici formando lipoproteine che sono composte da esteri del 
colesterolo al centro e da un involucro composto da colesterolo non esterificato, fosfolipide e 
apoliproteine. Le quattro principali lipoproteine sono : 
 chilomicroni; 
 lipoproteine a densità molto bassa , o VLDL ; 
 lipoproteine a bassa densità , o LDL ; 
 lipoproteine a elevata densità , o HDL ;  
 
La distribuzione del colesterolo nelle varie lipoproteine è di fondamentale importanza poiché 
rappresenta un indice di predizione di rischio delle malattie cardiache più potente del 
colesterolo totale sierico. In particola, elevati livelli di lipoproteine a elevata densità, o HDL-
C, si correlano a un basso rischio coronarico, anche tra gli individui con una concentrazione 
di colesterolo totale che superi valori di 200 mg/ dL . Al contrario, elevati livelli di 
lipoproteina a bassa densità, o LDL-C, si correlano ad un aumentato rischio di 
coronaropatia. Un indice di valutazione del rischio cardiologico, più efficace della semplice 
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concentrazione di colesterolo totale o di LDL-C, consiste nel calcolo del rapporto tra 
colesterolo totale e colesterolo contenuto nella frazione HDL-C. Se il rapporto risulta 
maggiore di 4,5 il rischio è elevato, mentre se risulta inferiore a 3,5 è da considerarsi 
normale.  
Passiamo ora ad analizzare le differenze fra le varie lipoproteine. 
I chilomicroni si formano in seguito all’emulsione di gocce di lipidi, tra cui triacilgliceroli, 
fosfolipidi a acidi grassi liberi, che lasciano l’intestino attraverso la strada dei dotti linfatici. 
In condizioni normali il fegato assorbe, metabolizza e trasforma i chilomicroni per poi inviarli 
al tessuto adiposo dove sono immagazzinati. I chilomicroni hanno la funzione di trasportare le 
vitamine liposolubili A, D, E e K. 
Le lipoproteine a densità molto bassa , o VLDL-C , si formano nel fegato a partire dai grassi, 
carboidrati, alcol e colesterolo e contengono la massima percentuale di lipidi, circa il 95 % , 
di cui circa il 60 % è rappresentato da triacilgliceroli. Attraverso l’azione dell’enzima 
lipoproteinlipasi che distacca i lipidi, le molecole di VLDL  vengono trasformate in LDL. 
Le lipoproteine a bassa densità , o LDL-C, vengono prodotte dal fegato e hanno il compito di 
veicolare i grassi alle cellule, comprese le cellule muscolari lisce delle pareti arteriose. In 
seguito a ossidazione, le LDL-C partecipano all’ ostruzione delle arterie e alla formazione 
delle placche aterosclerotiche stimolando l’infiltrazione di monociti-macrofagi e il deposito di 
lipoproteine. L’ ossidazione delle LDL-C contribuisce inoltre alla proliferazione delle cellule 
muscolari lisce e ad altri processi che danneggiano e riducono il lume delle arterie. Per 
queste ragioni viene anche definito “ colesterolo cattivo”. 
Le lipoproteine ad elevata densità , o HDL-C , a differenza delle LDL-C che si trovano 
principalmente nei tessuti periferici e contribuiscono al danno arterioso, facilitano il 
trasporto inverso del colesterolo. Favoriscono infatti la rimozione del colesterolo in eccesso 
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dai tessuti periferici , quindi anche dalle pareti arteriose, e lo trasportano al fegato che se ne 
serve per la sintesi della bile e la successiva escrezione attraverso il tratto digerente. L’ 
apolipoproteina A-1 nelle HDL-C attiva la lecitina colesterolo acetil transferasi, o LCAT, che 
converte il colesterolo libero in colesterolo esterificato, facilitando cosi la rimozione del 
colesterolo dalle lipoproteine e da differenti tessuti. Per queste ragioni viene anche definito “ 
colesterolo buono”. 
Verranno ora riportati i dati e i rischi a seconda dei livelli colesterolo totale, delle frazioni di 
HDL e di LDL, e dei trigliceridi secondo le classificazioni dell’ American Heart Association 
(22). 
Livello di colesterolo totale : 
 > 240 → alto livello di colesterolo. Una persona con questo livello ha un rischio di 
morte per malattia cardiaca doppio rispetto a chi presenta un livello di colesterolo 
inferiore a 200; 
 Da 200 a 239 → al limite con il livello alto; 
 < 200 → livello desiderabile che assicura un basso rischio di malattia cardiaca. 
 
Livello della frazione HDL del colesterolo: 
 < 40 → livello basso della frazione di HDL del colesterolo. Maggior rischio di malattia 
cardiaca ; 
 Da 40 a 59 → livelli più alti di HDL garantiscono un quadro migliore;  
 > 60 → alti livelli della frazione di HDL del colesterolo. Un livello maggiore di 60 mg/ 
dL è considerato essere protettivo nei confronti delle malattie cardiache.  
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Livello della frazione LDL del colesterolo: 
 
 > 190 → molto alto;  
 Da 160 a 189 → alto; 
 Da 130 a 159 → al limite con il livello alto ; 
 Da 100 a 129 → vicino al livello ottimale; 
 < 100 → livello ottimale;  
 
Livello di trigliceridi 
 
 > 500 → molto alto; 
 Da 200 a 499 → alto ; 
 Da 150 a 199 → al limite con il livello alto;  
 < 150 → normale;  
 
I fattori che influenzano  in modo negativo questi parametri possono essere riassunti nei 
seguenti punti: 
 Fumo di sigaretta; 
 Dieta ricca di acidi grassi saturi , di precursori del colesterolo e di acidi grassi trans; 
 Situazioni stressanti dal punto di vista emotivo ; 
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 Contraccettivi orali ; 
 Sedentarietà; 
 
I fattori che invece possono influenzare in modo positivo i livelli di colesterolo e di 
lipoproteine nel sangue sono: 
 
 Perdita di peso ; 
 Incremento dell’ apporto di fibre solubili all’ acqua nella dieta; 
 Incremento dell’ apporto dietetico di acidi grassi monoinsaturi e del rapporto acidi 
grassi polinsaturi e  saturi; 
 Incremento dell’ apporto dietetico di acidi grassi polinsaturi presenti nell’olio di pesce, 
gli omega -3 , ed eliminazione degli acidi grassi trans ; 
 Consumo moderato di alcol; 
 Regolare attività fisica; 
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6.    L’IPERTENSIONE 
 
L’ultimo fattore di rischio per la sviluppo della sindrome metabolica che prenderemo in 
considerazione è l’ipertensione. Questo tipo di disturbo affligge tra il 33% e il 57% degli 
uomini e tra il 25% e il 60% delle donne che hanno un età compresa tra i 45 e i 74 anni. L’ 
incidenza inoltre aumenta in modo netto con l’età ed è più alta negli uomini che nelle donne, 
e nei soggetti di colore rispetto ai bianchi. È stato stimato che in America sono circa 65 
milioni le persone che soffrono di ipertensione, mentre in Italia sono circa 10 milioni. Inoltre 
la metà di questi soggetti ignora di avere dei valori di pressione alterati. 
Si definisce ipertensione arteriosa la condizione costante e non occasionale in cui la 
pressione arteriosa risulta elevata rispetto agli standard fisiologici considerati normali. Nella 
tabella 5 sono stati riportati i valori delle pressione e le rispettive categorie di classificazione 
(4) . 
 
Tabella 5 
Categoria Sistolica ( mm/Hg ) Diastolica ( mm/Hg ) 
Ottimale < 120 < 80 
Normale 120 – 129 80 - 84 
Normale – alta 130 – 139 85 – 89 
Ipertensione livello 1 140 – 159 90 – 99 
Ipertensione livello 2 160 – 179 100 – 109 
Ipertensione livello 3 > 180 > 110 
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Come si può vedere dalla tabella, la pressione arteriosa è riassunta in due misure: 
 
 Sistolica  → definita anche “ massima ” ; è la pressione che si ottiene durante la fase di  
contrazione, o sistole ventricolare ;  
 Diastolica → definita anche “ minima ”; è la pressione che si ottiene durante la fase di 
rilassamento, o diastole ventricolare; 
 
Per quanto riguarda la sua classificazione, l’ipertensione viene distinta in : 
 
 Ipertensione primaria → è la forma più comune di ipertensione e rappresenta circa il 
90% - 95% di tutti i casi. Le cause che portano alla comparsa di questo stato non sono 
note; tuttavia possiamo affermare che l’ipertensione primaria, o essenziale, è il risultato 
di una complessa interazione fra fattori ambientali e geni. Per quanto riguarda i geni, 
sono state rintracciate sia  numerose varianti genetiche comuni ,che comportano piccoli 
effetti sulla pressione ,  sia varianti genetiche rare, che portano a grandi effetti sulla 
pressione arteriosa. Ad ogni modo, le base genetica dell’ipertensione è ancora poco 
conosciuta. Più noti sono invece i fattoti ambientali. Fra questi ricordiamo diete poco 
equilibrate e ricche di sale, lo stile di vita sedentario, abuso di sostanza quali caffeina, 
tabagismo, alcolismo, stress. 
 Ipertensione secondaria → è la forma meno diffusa e infatti rappresenta solo il 5% dei 
casi;rientrano in questa classificazione tutte quelle forme di ipertensione secondarie a 
patologie ben definite. La causa più comune è la malattia renale. L’ipertensione 
secondaria può essere inoltre causata da condizioni endocrine, come la malattia di 
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Cushing, l’ipertiroidismo, l’ipotiroidismo, l’acromegalia, l’iperparatiroidismo, oppure 
da altre cause quali l’obesità, la gravidanza,  
 
Ulteriori forme particolari, ma estremamente poco diffuse, sono l'ipertensione labile, in cui 
troviamo una pressione nella norma  ma con sbalzi improvvisi, l'ipertensione sistolica pura, 
in cui si ha un aumento al di sopra dei valori normali della sola pressione massima, e 
l'ipertensione diastolica pura, in cui  l'incremento interessa soltanto la pressione minima.  
 
Passiamo ora ad analizzare le conseguenze negative causate dall’ipertensione. 
Normalmente agli esordi l’ ipertensione è del tutto asintomatica, non provoca cioè nessun 
disturbo al paziente che ne soffre. Per questa ragione, spesso ci si accorge occasionalmente 
di essere ipertesi, magari durante una visita medica di routine quando i problema esiste 
ormai da diversi mesi. Non a caso l’ipertensione, proprio perché si può avere per anni senza 
accorgersene, viene descritta come un “assassino silenzioso”. 
Fortunatamente le conseguenze dell’ipertensione non sono immediate ma insorgono dopo 
qualche anno dalla sua comparsa e sono, ovviamente, correlate all’entità dell’eccesso 
pressorio. Si stima che i danni sul sistema cardiocircolatorio si possono manifestare 
all’incirca dopo dieci anni, mentre quelli relativi al danno cerebrale, complicanza molto più 
pericolosa, insorgono generalmente dopo vent’anni dall’inizio della patologia. 
Solo in alcune situazioni la pressione alta dà segni di sé. È il caso della cosiddetta crisi 
ipertensiva, un innalzamento brusco ed eccessivo della pressione arteriosa i cui sintomi sono: 
 
 Mal di testa improvviso ; 
 Sensazione di testa pesante; 
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 Ronzii alle orecchie; 
 Vertigini ; 
 Sudorazione fredda; 
 
Nel caso l’ ipertensione venga ignorata ai suoi esordi, un peggioramento della malattia 
potrebbe insospettire il paziente e condurlo ad effettuare spontaneamente una visita medica 
di controllo. Tra i sintomi più gravi ed eclatanti della malattia ricordiamo : 
 
 Cefalea nucale, soprattutto al risveglio ; 
 Astenia; 
 Dispnea; 
 Angina pectoris ; 
 Vertigini ; 
 Manifestazioni visive come fosfeni scintillanti o amaourosi puntiforme ; 
 Acufeni ; 
 
I danni indotti dal perdurare dell’ipertensione causano conseguenze piuttosto gravi per 
l’organismo e i distretti che vengono maggiormente interessati sono il sistema 
cardiovascolare, i reni e il cervello. A livello del cuore, un’elevata pressione arteriosa può 
provocare un ispessimento delle pareti cardiache sino a giungere ad una condizione di 
scompenso o ischemia cardiaca. Tale condizione si manifesta inizialmente con spossatezza e 
mancanza di respiro durante la notte, oppure durante sforzi fisici. L’evoluzione del problema 
può facilitare il passaggio da angina ad infarto. Non solo il cuore, ma l’intero sistema 
cardiovascolare può subire seri danni. In particolare i vasi, a causa dell’elevata pressione 
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sulle pareti interne, subiscono delle microlesioni sulle quali si depositano facilmente grassi, 
favorendo la formazione di placche aterosclerotiche. Di conseguenza il calibro vasale si 
riduce, lo strato muscolare si ispessisce, l’elasticità diminuisce ed aumenta la fragilità. Tale 
debolezza, associata all’elevata pressione del sangue, favorisce la rottura dei vasi che, a 
seconda delle strutture irrorate, può provare serie conseguenze. Per quanto riguarda il 
sistema renale, le sue funzioni vengono seriamente compromesse dall’ipertensione causando 
progressiva sclerosi dei vasi interrenali con diminuzione delle filtrazioni glomerulari e 
conseguente riduzione della funzionalità dell’organo, fino all’insufficienza renale. I disturbi a 
carico del cervello possono essere legati all’ ipossia, ovvero alla riduzione dell’apporto di 
ossigeno, che si correla ad una lenta e graduale alterazione delle funzioni cerebrali che si 
manifestano attraverso sintomi come la ridotta concentrazione, perdita di memoria, fino alla 
demenza. Molto più gravi sono le conseguenze che si hanno per rottura di un vaso, ovvero la  
manifestazione nel soggetto di un ictus. Un altro sito che viene spesso colpito sono gli occhi, 
a livello della retina. I tipici effetti sono riassumibili in restringimento e sclerosi arteriolare 
diffusa, con aree ischemiche, microaneurismi, e dilatazione capillare. Tutto ciò può 
comportare una diminuzione del visus.  
Tuttavia è bene precisare una cosa: ogni soggetto risponde in maniera differente 
all’ipertensione. Alcuni soggetti possono convivere per anni con la malattia senza sviluppare 
danni d’organo evidenti, altri con livelli leggermente superiori alla norma non riescono a 
tollerare il lieve eccesso pressorio e sviluppano danni anche nel breve periodo. È bene quindi 
non trascurare i livelli pressori, anche se l’aumento può sembrare di poco conto. 
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7. GLI EFFETTI DELL’ATTIVITÀ FISICA NELLA SINDROME 
METABOLICA 
 
 
 
Come rivelato da numerosi studi, è ormai noto che l’attività fisica , oltre che alle terapie di 
tipo farmacologico, svolga un ruolo fondamentale sia nella prevenzione che nel trattamento 
della sindrome metabolica (9). Alla luce di queste evidenze acquisisce sempre più importanza 
la figura del Laureato in Scienze Motorie, che comunque dovrà sempre collaborare in stretto 
contatto con Medici dello sport, Dietisti, e mai in modo autonomo. In questo modo si potrà 
avere un quadro molto più dettagliato e sarà quindi possibile stilare in modo accurato un 
programma di attività fisica, ottenendo quindi maggiori benefici, e operare in massima 
sicurezza, limitando quindi al minimo gli eventuali rischi. 
Passiamo ora ad analizzare nello specifico i benefici che i soggetti che presentano questi 
disordini metabolici possono trarre seguendo un programma di attività fisica. 
 
I muscoli scheletrici consumano la maggior parte del glucosio trasportato dal torrente 
circolatorio. Se un individuo adotta uno stile di vita sedentario, la sensibilità dei muscoli per 
l’insulina diminuisce e questo comporta una richiesta maggiore di insulina per consumare 
una data quantità di glucosio nel sangue. Nei soggetti che presentano iperinsulinemia oppure 
diabete mellito di tipo 2 una regolare attività fisica costituisce un’importante  “ terapia” 
aumentando la sensibilità all’insulina e quindi riducendone la richiesta. Il miglioramento 
della sensibilità insulinica per il trasportatore del glucosio nel muscolo scheletrico e nel 
tessuto adiposo dopo una singola seduta di attività fisica è dovuto a : 
 
 Traslocazione delle proteine trasportatrice del glucosio GLUT-4  dal reticolo 
endoplasmatico alla superficie cellulare; 
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 Aumento della quantità totale di GLUT-4 ; 
 Aumento nell’attività della glicogeno sintesi e conseguente immagazzinamento del 
glucosio; 
 
Inoltre l’attività fisica produce un notevole aumento del flusso sanguigno a livello muscolare, 
facilitandone quindi il trasporto e la sua successiva utilizzazione, e un aumento della massa 
muscolare totale, con conseguente aumento dell’ area di immagazzinamento del glucosio.  
 
Tuttavia va ricordato che i miglioramenti nell’omeostasi del glucosio nel sangue con un 
regolare esercizio fisico diminuiscono rapidamente una volta che l’allenamento termina e 
vengono completamente dissipati nel corso di diverse settimane di inattività. 
 
L’attività fisica regolare produce notevoli modificazioni anche per quanto riguarda la 
composizione corporea risultando quindi uno dei maggiori fattori preventivi nei confronti 
dell’obesità. È stato infatti dimostrato da numerosi studi che l’inattività fisica costituisce una 
delle principali cause che portano allo sviluppo dell’obesità, in ogni fascia di età e che l’ 
eccessivo aumento del peso corporeo è spesso parallelo ad un’ attività fisica ridotta, piuttosto 
che ad un aumento dell’ assunzione calorica. Questo lo si può notare dal fatto che le persone 
che sono fisicamente attive mangiano di più, spesso pesano di meno e mantengono una 
migliore forma fisica e composizione corporea. L’esercizio fisico è consigliato a questo tipo 
di soggetti poiché non solo provoca una diminuzione della massa grassa, ma aumenta anche 
la massa magra. 
Un altro aspetto importante che è stato messo in evidenza da alcuni esperimenti è la 
selettività delle zone in cui si riduce il grasso attraverso l’attività fisica. È stato infatti 
46 
 
riscontrato che in soggetti maschi impegnati regolarmente in attività fisiche vigorose 
mostravano una quantità inferiore di grasso addominale rispetto ai sedentari. Ciò indica che 
l’attività fisica regolare e la migliorata capacità aerobica potrebbe avere come target i 
depositi di grasso localizzati nell’area centrale del corpo e non tanto quelli delle aree 
periferiche. Anche quando un programma di attività fisica non produce alcuna perdita di 
peso, si evidenziano riduzioni notevoli del grasso addominale sottocutaneo e viscerale (13). 
Certamente questa risposta diminuisce la tendenza alla resistenza all’insulina e la 
predisposizione al diabete di tipo 2 che ne deriva. 
Nella tabella 6 riportata di seguito sono riassunti i miglioramenti indotti dall’esercizio fisico 
su 6 giovani  uomini sedentari. Il programma consisteva in una camminata di 90 minuti, per 5 
giorni alla settimana e una durata complessiva di 16 settimane ( Da Leon A.S: et al. , “ 
Effects of a vigourous walking program on body composition ans carbohydrate and lipid 
metabolismo f obese young men” Am J Clin Nutr 1979 ; 33 :1776; ) 
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Tabella 6 
 
VARIABILE PRE 
ALLENAMENTO 
POST 
ALLENAMENTO 
DIFFERENZA 
Massa corporea ( 
Kg) 
99,1 93,4 - 5,7 
Densità corporea ( 
g/mL ) 
1,044 1,056 + 0,01 
Grasso corporeo ( % 
) 
23,5 18,6 - 4,9 
Massa lipidica ( Kg ) 23,3 17,4 - 5,9 
Massa corporea 
magra ( Kg ) 
75,8 76 + 0,2 
Somma delle pliche 
cutanee ( mm ) 
142,9 104,8 - 38,1 
Colesterolo HDL ( 
mg/dL ) 
32 37 5,0 
Rapporto colesterolo 
HDL/LDL 
0,27 0,34 + 0,07 
  
 
 
Oltre ai miglioramenti della composizione corporea, sono state notate modificazioni anche 
per quanto riguarda le concentrazioni plasmatiche del colesterolo e delle lipoproteine. Per 
quanto riguarda le LDL-C, è stato notato che la riduzione di concentrazione plasmatica era 
esigua, tuttavia vi era un miglioramento della qualità delle lipoproteine circolanti che 
favoriva una forma meno ossidata di LDL, tale da ridurre il rischio di aterosclerosi. Per 
quanto riguarda invece le concentrazioni plasmatiche di HDL-C, è stato notato che nei 
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soggetti sedentari di tutte le età e di entrambi i sessi che si avvicinano alla pratica regolare di 
attività fisica  presentavano concentrazioni più elevate. L’intensità e la durata dell’esercizio 
hanno effetti indipendenti nel modificare alcuni fattori specifici di rischio cardiovascolare. In 
generale, la durata dell’ esercizio svolge il suo maggior effetto sull’ HDL-C , mentre 
l’intensità dell’esercizio modifica in modo più favorevole la pressione sanguigna e la 
riduzione della circonferenza vita (10). 
L'esercizio fisico praticato razionalmente, in maniera programmata e con continuità, oltre 
alla perdita dell'eccesso ponderale, apporta nel tempo degli adattamenti fisiologici molto 
importanti. Tutti i tessuti, organi e sistemi si adattano agli stimoli esterni, ma con tempi 
diversi gli uni dagli altri. Gli adattamenti più immediati sono quelli a carico dell'apparato 
locomotore, con l'aumento del tono e della massa muscolare per una migliorata sintesi 
proteica, di seguito migliora la qualità del tessuto tendineo, c'è un aumento dell'idratazione, 
del collagene e della quota glicoproteica. Sono stati riscontrati inoltre miglioramenti per 
quanto riguarda il metabolismo delle ossa e delle cartilagini. Anche il tessuto osseo e le 
superfici articolari vanno incontro ad adattamenti. A livello osseo migliora il metabolismo 
del calcio, il che porta ad un aumento della densità ossea e della capacità di resistenza 
meccanica. Le articolazioni sono meglio nutrite e lubrificate dal liquido sinoviale (presente in 
ogni articolazione), dando luogo ad un positivo inspessimento delle cartilagini articolari. 
Adattamenti a più lungo termine ma di fondamentale importanza si verificano a carico 
dell'apparato cardiocircolatorio e respiratorio: 
 
 aumenta la capacità contrattile del muscolo cardiaco, di conseguenza aumenta la 
gittata cardiaca e diminuisce la frequenza cardiaca a riposo; 
49 
 
 aumenta il trofismo dei vasi che acquisiscono maggiore elasticità, migliora la 
capillarizzazione quindi c'è l'aumento del sangue in periferia e soprattutto una 
diminuzione delle resistenze periferiche e della pressione arteriosa; 
 migliora la capacità respiratoria, grazie all'aumento dell'ampiezza degli atti 
respiratori, dovuti ad una migliorata mobilizzazione della gabbia toracica; 
 aumentano gli scambi gassosi al livello degli alveoli polmonari, aumenta la capacità di 
trasporto dell'ossigeno nel sangue e la capacità di cederlo in periferia agli organi;(20) 
 
Essendo uno dei fattori principali della sindrome metabolica, vorrei sottolineare 
l’importanza dell’attività fisica nella prevenzione e nel trattamento dell’ipertensione 
arteriosa riportando i risultati ottenuti da alcuni studi. È stato infatti dimostrato che le 
pressioni sistolica e diastolica possono diminuire anche di 6 – 10 mm Hg in soggetti 
precedentemente sedentari che iniziano a svolgere attività fisica, indipendentemente 
dall’età(15)(16). Inoltre si è notato che gli effetti benefici sono presenti sia in soggetti 
normotesi che ipertesi, sia a riposo che durante l’esercizio. L’ attività fisica regolare, oltre a 
essere una terapia preventiva, è in grado di controllare, in individui a rischio di ipertensione, 
la tendenza della pressione arteriosa ad aumentare con l’avanzare degli anni. 
Riportiamo ora uno studio in cui sono state le variazioni di pressione in soggetti di mezza età 
prima e dopo 6 settimane di esercizio. 
È stato verificato che : 
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 La pressione sistolica a riposo, dopo le 6 settimane di allenamento, diminuiva del 4% 
rispetto al valore della pressione sistolica registrato prima di svolgere il programma di 
attività fisica; 
 La pressione sistolica durante l’esercizio sottomassimale, dopo le 6 settimane di 
allenamento, diminuiva del 10 % rispetto al valore della pressione sistolica registrato 
prima di svolgere il programma di attività fisica; 
 La pressione diastolica a riposo, dopo le 6 settimane di allenamento, diminuiva del 6% 
rispetto al valore della pressione sistolica registrato prima di svolgere il programma di 
attività fisica; 
 La pressione diastolica durante l’esercizio sottomassimale, dopo le 6 settimane di 
allenamento, diminuiva del 14 % rispetto al valore della pressione sistolica registrato 
prima di svolgere il programma di attività fisica;(17) 
 
Nella tabella 7 sono stati riportati  i valori di pressione arteriosa a riposo e durante esercizio 
sottomassimale di tipo intervallato, prima e dopo 4/6 settimane di allenamento di sette 
pazienti coronaropatici di mezza età. ( Da Clausen J.P. et al. “ Physical Training in the 
management of coronary artery disease” Ciruculaion 1969; 40:143.)(5) 
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Tabella 7 
 RIPOSO ESERCIZIO SOTTOMASSIMALE 
 VALORE MEDIO  VALORE MEDIO  
MISURAZIONE PRIMA DOPO DIFFERENZA 
(%) 
PRIMA  DOPO DIFFERENZA 
(%) 
Pressione 
sistolica ( mm 
Hg) 
 
139 
 
133 
 
- 4,3 
 
173 
 
155 
 
- 10,4 
Pressione 
diastolica ( mm 
Hg) 
 
78 
 
73 
 
-6,4 
 
92 
 
79 
 
- 14,1 
Pressione 
arteriosa 
media( mm Hg) 
 
97 
 
92 
 
-5,2 
 
127 
 
109 
 
-14,3 
 
 
Il meccanismo preciso che spiega come l’attività fisica regolare possa ridurre la pressione 
arteriosa non è ancora del tutto chiaro. Tuttavia i fattori che potrebbero contribuire a questo 
effetto possono essere : 
 La riduzione dell’attività del sistema nervoso simpatico con l’allenamento e la 
normalizzazione della morfologia delle arteriole diminuiscono la resistenza periferica 
al flusso sanguigno e abbassano la pressione sanguigna; 
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 Le modificazioni a livello della funzione renale facilitano l’eliminazione del sodio dai 
reni, con la conseguenza di un ridotto volume dei fluidi e quindi di una ridotta pressione 
sanguigna. 
Una migliore efficienza fisica è spesso in grado di neutralizzare l’incremento della mortalità 
associata all’elevata pressione sanguigna. Anche se l’attività fisica regolare non fa ritornare 
la pressione alta ai livelli normali, l’allenamento aerobico garantisce comunque un certo 
numero di importanti benefici per la salute (19). I soggetti allenanti alla resistenza che 
presentano ipertensione, hanno un’ incidenza di mortalità del 60 % più bassa rispetto ai loro 
coetanei normotesi non allenati. 
Oltre alle modificazioni a livello metabolico e strutturale, l’attività fisica produce notevoli 
miglioramenti riguardanti l’atteggiamento psicologico del soggetto come: 
 
 Riduzione dello stato ansioso; 
 Miglioramento dell’ umore ; 
 Maggior considerazione di se stessi; 
 Miglioramento della qualità della vita; 
 Miglioramento del controllo psicologico; 
 Miglior capacità di socializzare; 
 
Il compito del laureato in Scienze Motorie, oltre a quello di programmare in equipe il 
protocollo da seguire e seguire il soggetto durante la sua esecuzione, sarà anche quello di 
riuscire a motivare il soggetto nel seguire il programma di attività fisica assegnatoli  sia 
durante le fasi iniziali ma soprattutto nelle fasi successive poiché i benefici acquisiti vengono 
persi rapidamente se il programma viene abbandonato. Risulta quindi fondamentale riuscire 
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a far adottare ai soggetti uno stile di vita sano ed attivo che perduri nel tempo al fine di 
migliorare in modo significativo il loro stato di salute e la qualità della vita. 
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8. PRINCIPI E TIPI DI ALLENAMENTO  
 
 
Dopo aver fatto una panoramica sugli effetti indotti dall’ esercizio fisico passiamo ad 
analizzare i principi su cui deve basarsi una corretta programmazione e i vari tipi di 
allenamento, con relativi obbiettivi e modificazioni. 
L’ obbiettivo principale dell’allenamento è quello di indurre adattamenti biologici strutturali 
e funzionali. Questi adattamenti richiedono aderenza e costanza a programmi di allenamento 
molto precisi e finalizzati, differenziati per quanto riguarda la frequenza e la durata delle 
sedute, il tipo di allenamento, la velocità, l’intensità, durata e frequenza con particolare 
attenzione ai periodi di recupero (8). 
I principi su cui si basa una corretta programmazione e a cui bisogna attenersi ai fini di 
ottenere le modificazioni attese sono : 
 
 Principio del sovraccarico → per indurre un miglioramento in una determinata attività 
bisogna applicare il principio del sovraccarico funzionale. Il fatto di praticare una 
forma di attività fisica a un livello di intensità superiore rispetto al normale induce 
modificazioni biologiche tipiche del processo allenante e da cui deriva un 
miglioramento prestativo. La difficoltà nell’impostare un programma di allenamento 
con adeguato sovraccarico sta nel delineare caso per caso un’ appropriata miscela di 
frequenza, intensità e durata del carico allenante in relazione a ogni specifica attività. 
Possiamo quindi affermare che il concetto di personalizzazione dell’allenamento , e 
quindi della progressione dei carichi di lavoro,  non deve essere applicata solamente 
agli atleti, ma a qualunque soggetto che utilizzi  un programma di attività fisica. 
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 Principio della specificità →  il concetto di specificità si riferisce al fatto che 
l’allenamento induce modificazioni metaboliche e fisiologiche specificatamente 
connesse al tipo di sovraccarico imposto. Un preciso tipo di lavoro, ad esempio un 
allenamento di forza e potenza, causa modificazioni tipicamente riferibili al tipo di 
allenamento, mentre un tipo di lavoro aerobico porterebbe un miglioramento della 
funzionalità cardiovascolare, tipica di delle prova di resistenza. I benefici delle due 
forme di allenamento non sono scambievoli, ma rimangono specifici; in altre parole, il 
miglioramento delle qualità anaerobiche è a scapito delle qualità aerobiche e viceversa. 
Un esercizio specifico porta adattamenti specifici per creare uno specifico effetto 
allenante. Inoltre si ha una specificità degli adattamenti locali, ovvero le modificazioni 
funzionali si riscontrano solo nei muscoli allenati e quando questi vengono 
specificatamente coinvolti nel lavoro muscolare. 
 
 Principio delle differenze interindividuali → vi sono molti fattori che a livello 
individuale possono differenziare l’effetto dell’allenamento. Per esempio, il livello di 
capacità aerobica prima dell’inizio del programma di allenamento influisce sul 
risultato finale. Questo sottoprincipio, definito principio del livello iniziale di 
allenamento, ci fa notare come un soggetto con livello di allenamento inferiore mostri 
un maggiore miglioramento con un determinato programma di allenamento rispetto a 
quello con un livello più elevato. Possiamo quindi affermare che gli effetti 
dell’allenamento sono ottimizzati se il carico di lavoro è tarato sulle capacità atletiche 
individuali e su un obbiettivo specifico. 
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 Principio della reversibilità → il disallenamento si verifica abbastanza rapidamente dal 
momento in cui un soggetto smette di seguire un programma di allenamento. Dopo solo 
una o due settimane, il disallenamento coinvolge l’aspetto metabolico e la capacità 
prestative; dopo alcuni mesi ogni modificazione precedentemente indotta  
dall’allenamento finisce per scomparire. Per capire meglio questo principio riporto uno 
studio effettuato su 5 soggetti costretti a letto per 20 giorni : il massimo consumo di 
ossigeno diminuiva del 25 %,; questo si accompagnava a una simile diminuzione della 
gittata pulsatoria e della gittata cardiaca , da cui risultava un calo dell’ 1% al giorno 
della capacità aerobica. Inoltre dopo 3 settimane di disallenamento si verificava una 
riduzione tra il 14% e il 25% della densità dei capillari nei muscoli che erano stati 
allenati (24). È quindi fondamentale ricordarsi che gli effetti dell’allenamento sono 
transitori e reversibili. 
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9. VALUTAZIONE ED ANALISI DI DUE DIFFERENTI 
PROTOCOLLI DI ATTIVITÀ FISICA E DEI LORO EFFETTI 
 
 
 
 
Come detto in precedenza, l’ esercizio fisico costituisce uno degli aspetti che vanno inseriti 
all’interno delle modificazioni da attuare nel proprio stile di vita, dato che i soggetti che sono 
affetti da questo tipo di sindrome sono soggetti sedentari. È stato infatti dimostrato che 
l’associazione della dieta ad un programma di attività fisica produceva , oltre un dispendio 
maggiore di energia rispetto alla sola dieta , benefici di vario tipo come ad esempio 
psicologico. 
 
Ancora dati contrastanti e non univoci sono riportati circa la durata e la metodica di 
esercizio motorio associato a dieta in questi soggetti. Se l’esercizio aerobico risulta quello 
maggiormente studiato, ancora dati devono essere validati e sviluppati , circa  il livello e 
l’intensità di questo, ed inoltre pochi dati in letteratura risultano essere riportati 
sull’esercizio di tipo strenght training da solo e/o in associazione a quello aerobico su questo 
tipo di pazienti . 
A questo scopo, è stato sviluppato un protocollo in uso presso il Human Movement and Rehab 
Laboratory  di Cascina grazie alla collaborazione del Professore Marco Dini, oggetto di 
questa tesi,  in cui   verranno valutati gli effetti di due tipi di esercizio fisico : un protocollo 
puramente aerobico e un protocollo in cui è previsto l’abbinamento del protocollo aerobico 
ad uno di forza, in modalità circuit training, in soggetti maschio affetti da sindrome 
metabolica.  
Lo scopo di questo studio era quello di verificare la compliance ed adattabilità dei due 
protocolli, l’impatto sui parametri biochimici markers della sindrome metabolica, le 
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modificazioni simpato vagali (HRV analysis) e quelle di composizione corporea (BIA 
analysis) in questo tipo di soggetti . 
 
 
9.1 MATERIALI  E METODI  
9.1.1 I SOGGETTI 
Per questo studio sono stati arruolati 11 soggetti tutti di sesso maschile , i cui dati sono 
riportati in tabella 8,già conosciuti perché inseriti in attività clinico-assistenziali  presso 
HU.MO.RE. laboratory. I soggetti sono stati valutati inizialmente sulla base dei dati clinici 
forniti dal medico di base,  successivamente rivalutati dall’equipe fisiatrica del laboratorio. I 
criteri di inclusione si basavano sulla presenza concomitante di fattori di rischio metabolico 
secondo l’International Diabetes Federation (IDF) e riportati in figura 5; mentre i criteri di 
esclusione erano la presenza di comorbilità cerebrovascolari (Ictus, TIA, emorragia 
cerebrale)  cardiache  (IMA, angina, rivascolarizzazione coronarica, scompenso) ,  renali  ( 
Nefropatia diabetica, insufficienza renale (creatinina > 133 M; > 124 F), protenuria (> 300 
mg/24 ore), vasculopatia periferica, oculari,retinopatia ipertensiva avanzata, emorragie, 
essudati e papilledema, reumatico-artritiche (dolore, dolorabilità articolare, deformazione 
ossea, limitazione funzionale articolare), variazioni di dosaggio farmacologico in corso di 
protocollo, utilizzo di farmaci che interferiscono direttamente con il bilancio simpato-vagale 
(ACE-inibitori; beta bloccanti). 
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Figura 5 
 
Sulla base di questi criteri , sono stati presi in considerazione 11 soggetti, tutti di sesso 
maschile, e sono stati divisi in 2 gruppi: gruppo  AER, composto da 6 soggetti, che eseguiva 
un protocollo di esercizio aerobico, ed gruppo ST, composto da 5 soggetti, che eseguiva il 
protocollo con esercizi a sovraccarico di peso (dettagli vedi capitolo inerente protocollo 
esercizio motorio). 
I soggetti erano tutti a regime ipocalorico seguiti dal p.v. nutrizionale già da almeno 2 mesi e 
con buona compliance allo schema dietetico; i valori di Kcal giornaliere erano stabiliti in 
circa 1500±150 Kcal/die con uno schema dietetico di tipo mediterraneo, la cui composizione 
in nutrienti e riportata in seguito:   
COMPOSIZIONE IN NUTRIENTI: proteine g 75 (20%); grassi g 48 (28%); carboidrati 
totali g 209 (52%); amido g 111 (27%); oligosaccaridi g 92 (23%); fibra g 32; colesterolo mg 
201; ac. grassi saturi 8%; ac. grassi polinsaturi 5%; ac. grassi monoinsaturi 14%; Ca mg 828 
; Na mg 
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1411; K mg 4374; P mg 1230; Fe mg 12; Vit. B12 mg 3; Vit. D mcg 3; Vit. A mcg 1325; Vit. C 
mg295. 
Dal punto di vista farmacologico i soggetti erano stabili e non variavano la loro terapia che 
si attesta mediamente come riportato in tabella 8 nell’utilizzo di diuretici risparmiatori di 
potassio e sartani (AT-1 antagonisti). Il dosaggio di questi farmaci non veniva adeguato e/o 
variato durante il protocollo di studio . 
Tabella 8 
Soggetti Età Altezza Peso t.farmacologica/die BMI 
11 ♂ 62±3 181±4 95,7±7,2 Amiloride 50±25 mg 
Eprosartan 600±100 mg 
30,5±2,2 
Obesità 
I classe 
 
I parametri biochimici richiesti all’inizio del protocollo venivano effettuati tramite prelievo 
venoso al mattino a digiuno prima della visita fisiatrica ed elaborati presso il laboratorio del 
Centro di Biologia e Patologia Sperimentale del’Università di Pisa . I dati iniziali sono 
riportati in tabella 9 . 
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Tabella 9 
Parametri biochimici richiesti  valori iniziale 
 
Parametri mg/dl SD 
uricemia 6,4 5,1 
glicemia basale 134 12,1 
colesterolemia totale 255 12 
colesterolemia HDL 33 5,5 
colesterolemia LDL 177 15 
trigliceridemia 420 16 
AST 27 3 
ALT 51 5 
γGT 58 10 
curva di carico glicemico 184 12 
 
 
Per quanto riguarda il peso corporeo, il BMI e la pressione arteriosa, i dati sono stati 
riportati rispettivamente in tabella 10 e 11 
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Tabella 10 
Peso e BMI 
 
Peso 95,7± 7,2 
BMI 30,5± 2,2 
 
 
Tabella 11 
Parametri pressori iniziali media (SD) 
 
Diastolica  95±10 
Sistolica 145±5 
 
 
 
9.1.2 VALUTAZIONE DELLA COMPOSIZIONE CORPOREA : 
BIOIMPEDENZIOMETRIA ED ANTROPOMETRIA 
VOLUMETRICA 
 La bioimpedenziometria, o BIA, è uno fra i metodi che vengono impiegati per stabilire la 
composizione corporea di un soggetto. La composizione corporea può essere utile sia per 
valutare lo stato nutrizionale di un soggetto sia per quantificare la massa grassa presente in 
un soggetto obeso, come nel nostro caso. La bioimpedenziometria è uno strumento 
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estremamente efficace nello  stabilire con precisione la composizione corporea poiché ci dà 
un analisi qualitativa e non quantitativa. Gli strumenti di analisi quantitativi, come ad 
esempio la plicometria o l’antropometria, utilizzano un modello definito bicompartimentale 
in cui si immagina il corpo formato da Massa Grassa, o FM fat mass , e Massa Magra , o 
FFM free fat mass. La normalità è riferita alla percentuale della massa grassa con indici 
variabili per sesso ed età. In questa ottica il contenuto dei fluidi corporei o Acqua totale, o 
TBW total water body , è ipotizzato fisso ,ovvero il 73% dei fluidi corporei è contenuta nella 
Massa Magra. A causa della rigidità concettuale dell’  idratazione nell’ approccio “ Massa 
Magra + Massa Grassa”, le variazioni di peso vengono normalmente attribuite interamente 
alla Massa Grassa, ossia si assume che quando un soggetto aumenta di peso “ingrassa” e 
viceversa. Le variazioni più rapide e facilmente ottenibili si registrano viceversa nei fluidi 
corporei, e lo stato di idratazione teorico è in realtà un parametro instabile. 
 Desiderando precisione nella stima, oppure operando in stati patologici, è necessario un 
modello di composizione corporea più adeguato, sensibile all’idratazione e alla nutrizione 
con il quale spiegare tutte le variazioni di peso, indipendentemente che avvengano nella 
massa grassa, nella massa muscolare o nei fluidi corporei. Per questo motivo è consigliato 
l’impiego di strumenti, come la bioimpedenziometria, che utilizzano il modello 
tricompartimentale. I tre compartimenti comprendono la Massa Grassa, o FM , la Massa 
Cellulare, o BCM Body Cell Mass che contiene il 60% dell’acqua totale e contribuisce per il 
25% a formare il parenchima e per il 75% a formare la muscolatura , e la Massa 
Extracellulare, o ECM Extra Cell Mass composta dai solidi extracellulari quali lo scheletro, i 
legamenti e i fluidi extracellulari che sono circa i 40% dell’acqua totale. Le masse cellulari 
sommate alle masse extra cellulari danno come risultato il peso della massa magra. 
Utilizzando questo metodo potremmo quindi: 
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 Valutare quanto grasso è presente prima di iniziare il programma; 
 
 Calcolare il metabolismo basale e quindi adattare l’attività fisica e la dieta; 
 
 Escludere o valutare l’entità di eventuali stati di idratazione idrica; 
 
 Dimostrare se l’attività fisica e la dieta stanno realmente facendo perdere tessuto 
adiposo e non altri tessuti più importanti; 
 
Nella bioimpedenziometria vettoriale, ovvero quella che traduce i valori registrati dallo 
strumento in un grafico di resistenza-reattanza, si ottiene una migliore comprensione della 
composizione corporea, la quale si avvale dell’analisi vettoriale delle misure dirette Rs e Xc, 
normalizzate per l’altezza H, in assenza di vincoli a modelli compartimentali o assunzioni 
sull’idratazione. Il metodo è denominato grafo resistenza-reattanza o nomogramma 
BIAVECTOR®, che confronta il vettore misurato in un individuo con l’intervallo di 
riferimento della popolazione normale, di forma ellissoidale, espresso in percentili della 
distribuzione normale (i percentili sono individuati da tre ellissi concentriche di confidenza 
50%, più interna, tolleranza 75%, intermedia, anormalità 95% esterna). 
Il nomogramma BIAVECTOR® mostra graficamente lo stato fisiologico di un soggetto, 
permettendo un veloce controllo dei risultati. 
Presso il laboratorio HUMORE il sistema è implementato con multiplexer a otto sensori , il 
quale permette oltre all’analisi vettoriale reattanza-resistenza, una analisi segmentale. 
Questo sistema attraverso il posizionamento dei 4  elettrodi iniettivi in maniera polso-caviglia 
per ogni lato, e collegando alternativamente i 4  sensori di lettura in maniera polso DX – 
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caviglia DX; polso SX – caviglia SX;  polso – polso; caviglia – caviglia e polsoDX-caviglia 
SX; polso SX –  caviglia DX; permette, insieme all’intefacciamento con dati circonferenziali , 
una analisi volumetrica degli arti superiori, tronco, e arti inferiori. 
 
9.1.3   HRV E BILANCIO SIMPATO VAGALE 
La frequenza cardiaca può essere definita come il numero medio di battiti cardiaci al minuto. 
In realtà, il tempo che intercorre fra un battito cardiaco e l'altro, non e' costante, ma cambia 
in continuazione. La HRV , o variabilità del ritmo cardiaco, è la naturale variabilità della 
frequenza cardiaca in risposta a fattori quali il ritmo del respiro, gli stati emozionali, lo stato 
di ansia, stress, rabbia, rilassamento e rappresenta la quantità di fluttuazioni intorno al 
valore medio del ritmo stesso. Essa può essere vista sia come specchio dell’attività del 
sistema di controllo cardio – respiratorio che come un valido mezzo per lo studio delle 
funzioni simpatiche e parasimpatiche del sistema nervoso autonomo. 
Il sistema nervoso autonomo, o SNA, innerva il Sistema Cardiaco attraverso 12 rami nervosi, 
i nervi cardiaci, i quali formano il plesso cardiaco, di cui 6 derivano dalla porzione cervicale 
del simpatico mentre gli altri sei dal vago. I segnali di uscita derivanti dall’azione del 
Sistema Simpatico comportano un incremento della frequenza cardiaca in risposta a 
determinate situazioni , come ad esempio stati di paura, stress, allarme e tendono ad essere 
caratterizzati da una bassa frequenza . Il Sistema Nervoso Simpatico determina inoltre la 
dilatazione dei bronchi, la vasocostrizione, la dilatazione delle pupille, l’aumento della 
pressione arteriosa e della sudorazione, attraverso l’azione di diversi mediatori chimici quali 
l’adrenalina. Di contro, il Sistema Parasimpatico ,definito anche Sistema Vagale, che lavora 
per limitare o reprimere gli effetti del Sistema Simpatico, tende a generare segnali 
caratterizzati da alta frequenza riducendo la scarica delle cellule del nodo senoatriale e 
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dunque la frequenza cardiaca. Attraverso il mediatore chimico acetilcolina, il Sistema 
Nervoso Parasimpatico determina rilassamento muscolare, il rallentamento della 
respirazione e la dilatazione dei vasi periferici, determinando la naturale risposta 
dell’organismo ad una condizione di riposo, calma e tranquillità. In generale il Sistema 
Parasimpatico tende a produrre uno stato di rilassamento mentre il Sistema Simpatico 
produce uno stato di attività ed eccitazione. 
I Sistemi Simpatico e Parasimpatico si attivano dunque quando l’organismo necessita di 
adattarsi a diversi stati psicofisici in risposta all’ambiente circostante o, più in generale, al 
fatto che l’organismo è un sistema dinamico aperto in continua comunicazione con 
l’ambiente esterno e con gli altri organismi.  Il Sistema Nervoso riceve inoltre informazioni 
afferenti provenienti dai barocettori ed altri recettori localizzati sul cuore e sull’arco aortico 
che rilevano rispettivamente la pressione ed i cambiamenti chimici all’interno del 
cuore. Quando il cuore batte le sue pareti subiscono un rigonfiamento, rilevato e segnalato 
dai barocettori, i cui segnali aumentano in presenza di un incremento della frequenza 
cardiaca. La frequenza cardiaca varia dunque in base ai segnali di controllo dei Sistemi 
Simpatico e Parasimpatico del Sistema Nervoso Autonomo. Si ricorda che il nodo seno 
atriale costituisce un pacemaker naturale che dà inizio all’insieme dei battiti cardiaci con 
una frequenza che è correlata ai segnali del Sistema Nervoso Autonomo in modo non lineare.  
Il nostro organismo si trova dunque, ad ogni istante, in una condizione di equilibrio o di 
predominanza dell’attività dei due Sistemi Nervosi. Le terminazioni nervose che innervano il 
Sistema cardiaco fanno parte dei meccanismi omeostatici che regolano la frequenza cardiaca 
e la pressione sanguigna e l’azione congiunta del vago e del simpatico prende il nome di 
bilancia simpato vagale. I continui cambiamenti della bilancia simpato vagale si traducono 
in fluttuazioni della frequenza cardiaca intorno alla frequenza media. 
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L’osservazione del comportamento della bilancia simpato vagale attraverso lo studio dello 
spettro del segnale di variabilità della frequenza cardiaca, o Heart Rate Variability, 
costituisce un ottimo metodo di indagine non invasivo. 
L’ HRV è nata all’origine nell’ambito della cardiologia, ma negli ultimi anni numerosi studi 
scientifici hanno mostrato la sua importanza come indicatore attendibile anche in altri ambiti 
applicativi come ad esempio la psicofisiologia, la medicina dello sport.  
I metodi in cui può essere valutata la variabilità del ritmo cardiaco sono due : l’ analisi nel 
dominio del tempo e l’analisi del dominio della frequenza. Le misure nel dominio del tempo 
sono semplici statistiche derivate dagli intervalli battito – battito di origine sinusale e sono 
espresse in unità di tempo (msec). La più importante tra queste misure è la deviazione 
standard degli intervalli R-R.. L’ approccio nel dominio della frequenza si basa 
sull’identificazione e quantificazione, in termini di frequenza e di potenza,dei principali ritmi 
oscillatori di origine fisiologica di cui si compone una sequenza di intervalli R-R.  
In ambito cardiologico, l’ HRV viene misurata attraverso un apparecchio 
elettrocardiografico, con normali elettrodi di superficie che si applicano a livello del cuore, 
ed un software specifico per l’analisi dei dati. In ambito diverso dalla cardiologia, l’ HRV 
può essere agevolmente misurata mediante un sensore fotopletismografico applicato ad un 
dito. Tale sensore funziona tramite l’emissione e la captazione di luce infrarossa che viene 
assorbita dal sangue e vengono dunque rilevate le variazioni cicliche del tono pressorio nei 
capillari delle dita che rappresentano fedelmente il battito cardiaco. 
I dati, dopo essere stati digitalizzati, vengono analizzati da un software che provvede a 
calcolare la distanza esatta fra un battito cardiaco e l’altro, esprimendola in millisecondi, e 
quindi ad elaborare un diagramma che esprime la distanza R-R in funzione del numero dei 
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battiti cardiaci. Questo diagramma , mostrato in figura 6, viene chiamato tacogramma e 
viene normalmente nell’arco di 4 – 5 minuti ( all’ incirca 300 battiti cardiaci). 
 
Figura 6 
 
 
 
A questa punto il software, attraverso operazioni chiamate “Resampling del tacogramma” 
esegue la Trasformata di Fourier ed il calcolo dello spettro di potenza del tacogramma. 
Lo spettro di potenza rappresenta le componenti di frequenza del tacogramma e contiene le 
informazioni essenziali ai fini della stima del bilanciamento fra Simpatico e Parasimpatico. 
Lo spettro di potenza esprime la potenza delle frequenze comprese fra 0,01 Hz e o,4 Hz. Un 
esempio di spettro di potenza è riportato in figura 7 
Figura 7 
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Gli studi e le ricerche degli ultimi anni hanno permesso di distinguere tre sotto bande di 
frequenze chiamate rispettivamente : 
 
 Very Low Frequency, o VLF → comprende frequenza da 0,01 Hz a 0,04 Hz. La banda 
VLF è dovuta in parte all’attività del Sistema Nervoso Simpatico, dai cambiamenti nella 
termoregolazione e, in ambito psicologico, è influenzata dalle preoccupazioni e dai 
pensieri ossessivi; 
 Low Frequency, o LF → comprende frequenze dallo 0,04 Hz a 0,15 Hz. La banda delle 
LF viene considerata principalmente correlata all’attività del Sistema Nervoso 
Simpatico e dell’attività di regolazione dei barocettori; 
 
 High Frequency, o HF → comprende frequenze fra 0,15 Hz e 0,4 Hz. La banda delle 
HF viene considerata espressione dell’attività del Sistema Nervoso Parasimpatico. 
Questa zone di frequenza subisce una elevata influenza da parte del ritmo e profondità 
della respirazione. 
 
L’interpretazione finale dei dati si basa sui parametri “Deviazione standard” del 
tacogramma e il parametro “Total Power”, che è proporzionale al quadrato della deviazione 
standard. Entrambi questi dati esprimono il grado complessivo della variabilità della 
frequenza cardiaca, quindi l’attività complessiva del sistema simpatico e parasimpatico. 
 Il rapporto fra simpatico e parasimpatico viene ricavato dal rapporto LF/HF ed il 
bilanciamento deriva, come mostrato in figura 8, da una delle 9 combinazioni possibili del 
logaritmo delle Power delle bande LF e HF. 
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Figura 8 
 
 
 
 
 Zona 1 → LF basso HF normale ; viene mantenuto il bilanciamento fra il simpatico e il 
parasimpatico con un basso livello di attività di regolazione di entrambi i sistemi; 
 
 Zona 2 → LF basso HF normale ; moderata dominanza del sistema parasimpatico con 
un basso livello del simpatico e normale livello do regolazione del parasimpatico; 
 
 Zona 3 → LF basso HF alto ; significativa dominanza del sistema parasimpatico con 
basso livello del simpatico ed alto livello di regolazione del parasimpatico; 
 
 Zona 4 → LF normale HF basso ; moderata dominanza del sistema nervoso simpatico 
con un normale livello del simpatico e basso livello di regolazione del parasimpatico; 
 
 Zona 5 → LF normale HF normale ; viene mantenuto un bilanciamento fra il simpatico 
ed il parasimpatico con un normale livello della loro attività regolatoria; 
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 Zona 6 → LF normale HF alto ; moderata dominanza del sistema parasimpatico con 
normale livello del simpatico ed alto livello di regolazione del parasimpatico; 
 
 Zona 7 → LF alto HF basso ; significativa dominanza del sistema simpatico con elevato 
livello del simpatico e basso livello di regolazione del parasimpatico; 
 
 Zona 8 → LF alto HF normale ; moderata dominanza del sistema simpatico con alto 
livello del simpatico e normale livello di regolazione del parasimpatico; 
 
 Zona 9 → LF alto HF alto ; viene mantenuto un bilanciamento fra il simpatico ed il 
parasimpatico con un elevato livello di attività di regolazione di entrambi i sistemi; 
 
 
Nel protocollo in essere, il paziente ,al mattino all’ammissione, veniva invitato a posizionarsi 
sul  lettino da visita in ambiente insonorizzato e confortevole (temperatura, umidità costante) 
e veniva monitorato con metodologia telemetrica attraverso fascia elettrocardiografica. La 
fascia elettrocardiografica aveva al suo interno anche  sistema piezoelettrico (pressimetro) in 
maniera da poter monitorare anche gli atti respiratori, che venivano così standardizzati 
(metronomo)  sugli 8-10Hz.   
Attraverso ad un sistema di ricezione in radiofrequenza a 2.4 KHz interfacciato ad un 
convertitore analogico digitale che ha come core system un PIC 16F874 della Microchip 
Technology Inc., i dati  venivano raccolti  e registrati su PC. La frequenza cardiaca  era 
rilevata e registrata  in millisecondi di transizione tra picco R-R ad ogni battito ed esportata 
su piattaforma MATLAB and Simulink for Technical Computing della Matwork Inc.-USA. Sia 
l’hardware che il software erano auto costruiti e sviluppati presso il laboratorio di Human 
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Movements and Rehab “Remaggi” .Tutto il sistema era costruito per rispondere alla 
standardizzazione richiesta in letteratura (26). 
Tutti i  pazienti erano analizzati al tempo iniziale T0 ed alla fine del protocollo, T1 ed i dati 
analizzati nel dominio del tempo, delle frequenze e per l’analisi statistica. 
 
9.1.4  ANALISI FORZA/POTENZA ESPRESSA AGLI ARTI INFERIORI ( 
LEG EXTENTION) E ARTI SUPERIORI ( ARM TORQUE) 
E’ stata effettuata l’ analisi della curva Force/Time all’inizio (T0) ed alla fine del protocollo 
(T1), attraverso l’utilizzo di ROM-leg extention (arti inferiori) e sistema arm ergometrico ( 
arti superiori)   collegato a cella di carico (Loumas Load Cell ) ed a convertitore analogico 
digitale a 12 bit e SW implementato su piattoforma labPRO, (Vernier Instruments). La  
modalità isometrica con angolo articolare fisso (knee : 110°;  arm  60° )  risulta un giusto 
compromesso biomeccanico dei vettori forza dei gruppi muscolari coinvolti, specialmente per 
la loggia anteriore della coscia e quelli braccio-spalla dell’arto superiore (10) . Il segnale in 
uscita veniva campionato in real time, registrato su PC  ogni 0.25 sec-1 per la durata di 30 
secondi , la successiva elaborazione permetteva analisi della curva forza-tempo e 
l’espressione di potenza derivata 
 
 
 
9.2 DISEGNO DEL PROCOLLO SPERIMENTALE  
Al tempo T0 tutti i soggetti ammessi al protocollo  venivano valutati clinicamente, 
effettuavano al momento dell’ammissione un prelievo venoso al mattino,per la successiva 
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analisi dei markers biochimici previsti e  secondo i test previsti, e successivamente divisi in 
due gruppi:  
1. AER –gruppo che effettuava protocollo riabilitativo tipologia Aerobic Exercise Training 
Circuit costituito da 6  pazienti ; 
2. ST  gruppo  che effettuava protocollo riabilitativo tipologia Strenght Training ( circuit 
training con uso di macchine isoinerziali)  costituito da  5  pazienti  
Il gruppo AER che effettuava il protocollo di aerobic training, con modalità a circuito 
training (stazioni successive) dove i valori di velocità del tapis roulant e di frequenza di 
esecuzione dei movimenti erano valutati attraverso sistema di telemetria cardiaca (Hosand 
Heart Rate Telemetry Systems , Fac Canada). I  valori di FC, dovevano rimanere circa 50% 
del valore FC di riserva, calcolata decurtando dalla Fc max teorica secondo  Tanaka [ 
H.Tanaka,  2001], il valore della  FC basale secondo il metodo : 
 
FC lavoro = {[ (FC max teorica – FC basale) * 0.5] + FC basale} 
 
Gli ergometri  utilizzati hanno il sistema denominato CPR (Constant  Pulse Rate) ovvero un 
metodo che consente di regolare il momento della resistenza della macchina, mantenendo 
costanti le pulsazioni cardiache (±10%). Per il monitoraggio del 10mWalking non essendo 
utilizzato un sistema ergometrico, la frequenza cardiaca era monitorata attraverso il sistema 
di telemetria cardiaca ed il paziente doveva regolare la Fc aumentando o diminuendo la sua 
velocità di esecuzione del movimento.   
Il 10mWalking modificato deriva dal 6 minuti Walking Test (che serve come calcolo di 
velocità media di percorrenza)  ma esso prevede una esercitazione totale di percorrenza di 10 
metri, impostata su un circuito composto da  3 metri in linea retta + 3 metri in linea retta ma 
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con ostacoli di varia altezza (+15cm+25+35cm) + 2 metri di scale in salita e 2 metri di scale 
in discesa, da percorrere in continuo per 5’. 
 Il protocollo prevedeva utilizzo di tapis roulant, circuito 10 metri walking  modificato,  arm 
ergometro,  da eseguire in sequenza senza soluzione di continuità,  per un tempo di 5’  con 5’ 
di recupero tra una serie e l’altra ed è riassunto in tabella 12. 
 
Tabella 12 
 
EXERCISE  TRAINING  GRUPPO  AER 
TIPOLOGIA INTENSITA’                    TEMPO 
LAV. 
TEMPO 
RESTART 
N° SERIE 
1. TAPIS ROULANT  
 
50% Fc RES 
 
5’  
 
5’ 
 
 
3 
2. 10mWALKING 
 
5’ 
3. ARM ERGOMETRO 
 
5’ 
       TOTALE TEMPO DI LAVORO  60 
 
I 5 soggetti ammessi al protocollo ST, effettuavano un circuito basato su una serie come per il 
gruppo AER (tapis roulant+10mWalking+arm ergometro) e successivamente un circuito 
training basato su macchine isotoniche , come meglio evidenziato nella figura 9. 
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Figura 9 
esercizio tipologia muscoli coinvolti 
 
Leg extention – 
Setting leg extention 
-alternate 
Thigh anterior 
compartment -Rectus 
femoris muscle –vastus 
medialis – vastus 
intermedium – vastus 
lateralis 
 
 
Leg flexion - 
Horizontal Leg curl - 
alternate 
Hamstring – 
semitendinosus – 
semimenbranosus – biceps 
femoris – long 
heat and short head 
 
Torso extension - 
Setting hyperextention 
Torso - erector spinae 
(group) 
Rhomboideus major minor; 
infraspinatus - 
latissimus dorsi - trapezius 
- teres major 
and minor – longissimus 
dorsi 
 
Shoulder flexion - 
Setting Pullover machine 
Abdomen area - 
Transversus abdominus – 
Rectus abdominus - 
External oblique muscles 
- Internal oblique muscles 
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Shoulder extension 
Setting hammer machine 
Horizontal Shoulder 
abduction on trasversal 
plane – deltoid posterior 
and middle – teres 
major – teres minor – 
supraspinatus - 
infraspinatus 
 
Thigh flexion – Leg 
flexion 
and extension – 
45° press 
Hamstring – thigh anterior 
compartment 
 
L’esercitazione  a tipologia circuit training prevedeva l’esecuzione degli esercizi in sequenza 
sulla base di un numero di ripetizioni di 12-14 per esercizio (corrispondente al 75% Max)  . Il 
carico del 75% della FMax, veniva adeguato ,aggiungendo o diminuendo il carico, a seconda 
se il numero delle ripetizioni veniva o meno rispettato ( basato sul fit principle del “rispetta 
ripetizioni”) . 
Gli esercizi sono stati scelti sulla base di studi elettromiografici (Kunze et al., 1991) ed in 
base alle  loro caratteristiche che dovevano essere: il più alto impatto e selettività nel 
coinvolgimento dei gruppi muscolari, più ampia escursione biomeccanico-articolare, miglior 
rapporto tra carico applicato e sicurezza di esecuzione, equilibrio muscolare, predominanza 
dei muscoli coinvolti nel camminare e nell’arto superiore. 
In questo tipo di attività motoria risulta essenziale la  determinazione della forza massima ( 
FMax)  da cui poi poter calcolare il giusto carico di allenamento che il soggetto può 
sopportare durante l’esercizio stesso. La FMax può essere definita come il peso massimo il 
soggetto può sollevare una volta. 
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Può essere difficile da valutare la FMax in quei soggetti fragili, prevalentemente poco 
consoni alle esercitazioni motorie e particolarmente a questo tipo di attività con 
sovraccarichi, come i bambini, gli anziani, le persone affette da ipertensione o cardiopatia. 
In soggetti anziani non addestrati essa può essere calcolata attraverso una prova di 
esercitazione specifica (isoinerziale) con carico sottomassimale di sicurezza e come meglio  
esemplificato dalle formula  : 
  
Fmax 1RM, (kg) = 1.554 (peso in kg paragonabile a 10 ripetizioni) - 5.181 
   
 
Il protocollo si estendeva per una durata totale di 6 mesi. 
 
9.3 RISULTATI 
 
 
Verranno ora riportati i parametri e i risultati dei test prima di sottoporsi al protocollo e 
dopo essersi sottoposti, in modo da valutare quali siano state le modificazioni ottenute. 
 
 
9.3.1   ESAMI EMATOCHIMICI  
 
Nelle seguenti tabelle e nei seguenti grafici sono stati riportati rispettivamente : 
 
 I valori prima che i soggetti si sottoponessero al protocollo( tabella 13 e figura 10) ; 
 
 I valori dopo che i soggetti si sono sottoposti al protocollo (tabella 14 e figura 11) ; 
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 Il rapporto fra i dati ottenuti prima del protocollo e quelli ottenuti dopo (tabella 15 e 
figura 12 ); 
I dati evidenziati in rosso rappresentano i parametri standard. 
I dati riportati sono una media di entrambi i gruppi. 
 
Esami ematochimici richiesti VS normal prima del protocollo 
 
Tabella 13 
 
Parametri Valori 
Glicemia basale 134 
Glicemia basale normale 100 
Colesterolemia totale 255 
Colesterolemia totale normale 200 
Colesterolemia HDL 33 
Colesterolo HDL normale 50 
Colesterolemia LDL 177 
Colesterolo LDL normale 100 
Trigliceridemia 420 
Trigliceridemia Normale 200 
Curva di carico glicemico 184 
Curva normale 140 
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Figura 10 
 
Esami Biochimici BEFORE
134
100
255
200
33
50
177
100
420
200
184
140
0 50 100 150 200 250 300 350 400 450
 glicemia basale:
 glicemia basale
colesterolemia totale: 
colesterolemia tot
colesterolemia HDL: 
col.HDL normale
colesterolemia LDL: 
col.LDL normale
trigliceridemia: 
trigl. Normale
curva di carico glicemico
curva normale
 
 
Esami ematochimici richiesti VS normal dopo il  protocollo 
 
Tabella 14 
 
Paremetri Valori 
Glicemia basale 115 
Glicemia basale normale 100 
Colesterolemia totale 215 
Colesterolemia tot normale 200 
Colesterolemia HDL 45 
Colesterolo HDL normale 50 
Colesterolemia LDL 155 
Colesterolemia LDL normale 100 
Trigliceridemia 270 
Trigliceridemia Normale 200 
Curva di carico glicemico 145 
Curva normale 140 
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Figura 11 
 
Esami Biochimici AFTER
115
100
215
200
45
50
155
100
270
200
145
140
0 50 100 150 200 250 300
 glicemia basale:
 glicemia bas. normale
colesterolemia totale: 
colesterol. tot normale
colesterolemia HDL: 
col.HDL normale
colesterolemia LDL: 
col.LDL normale
trigliceridemia: 
trigl. Normale
curva di carico glicemico
curva normale
 
 
Report After/ Before  
 
 
 
Tabella 15 
 
Paremetri Valori 
Glicemia basale after 115 
Glicemia basale before 134 
Glicemia basale normale 100 
Colesterolemia totale after 215 
Colesterolemia totale before 255 
Colesterolemia totale normale 200 
Colesterolo HDL  after 45 
Colesterolo HDL  before 33 
Colesterolo HDL  normale 50 
Colesterolo LDL after 155 
Colesterolo LDL before 177 
Colesterolo LDL normale 100 
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Trigliceridemia after 270 
Trigliceridemia before 420 
Trigliceridemia normale 200 
Curva di carico glicemico after 145 
Curva di carico glicemico before 184 
Curva di carico glicemico normale 140 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 12 
 
Report Before/After
115
134
100
215
255
200
45
33
50
155
177
100
270
420
200
145
184
140
0 50 100 150 200 250 300 350 400 450
 glic. bas. After
glic.bas. Before
 glic. bas. normale
col. tot. After
cl. Tot. Before
col. tot normale
col. HDL After
col. HDL Before
col.HDL normale
col. LDL After 
col. LDL Before
col.LDL normale
trigic. After
triglic. Before 
trigl. Normale
curva glic. After
curva glic. Before
curva glic. norm.
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Per quanto riguarda la pressione sanguigna è stato riscontrato un calo medio di circa 10 
mmHg sia per quanto riguarda la pressione diastolica sia per la pressione sistolica. I dati 
sono riportati in tabella 16. 
 
Tabella 16 
 
Parametri pressori medi T0 T1 
Diastolica 95±10 85±5 
Sistolica 145±5 135±5 
 
 
 
9.3.2 FORZA   
 
Nei due seguenti grafici sono stati riportati i risultati ottenuti durante i test effettuati alla Leg 
extension ( figura 13 ) e all’Arm torque, svolti entrambi in isometria ( figura 14 ) 
Si può notare come non ci sia una differenza significativa nell’incremento della forza 
massimale nei due differenti gruppi. 
La sostanziale differenza sta nel tempo in cui i soggetti la raggiungono. I soggetti che si sono 
sottoposti al protocollo di Strength Training hanno mostrato una miglior eccitabilità 
neuromuscolare, con un conseguente miglioramento nel reclutamento delle unità motorie. 
Tutto ciò portava in definitiva ad un aumento della potenza nei soggetti che si sottoponevano 
al protocollo di Strength training rispetto ai soggetti che svolgevano il protocollo puramente 
aerobico. 
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Figura 13 
 
LEGext Force Time Curve
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Figura 14 
 
 
ARMtorque Force Time Curve
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9.3.3 ANTROPOMETRIA E BIA 
 
L’esame antropometrico prevedeva l’acquisizione di dati riguardanti diversi distretti 
corporei. 
Il valore pari allo 0 rappresenta i valori riscontrati in soggetti normali mentre tutti quelli che 
stanno al di sopra oppure al di sotto dello 0 rappresentano delle deviazioni rispetto al 
normale riguardanti i parametri presi in considerazione. 
Figura 15 
Antropometria Volumetrica media valori
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In figura 15  sono state riportate le rilevazioni effettuate ai soggetti prima di sottoporsi ai 
rispettivi protocollo di attività fisica. Si può notare come vi sia una minor massa muscolare 
rispetto al normale per quanto riguarda distretti muscolari come spalle, petto, bicipiti, 
avambraccio, coscia, polpaccio, mentre vi sia un abbondante eccesso di tessuto adiposo 
soprattutto a livello addominale, dato che l’obesità che caratterizza questi soggetti è quella 
androide, o viscerale.  
Figura 16 
Antropometria Volumetrica media valori
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Dopo essersi sottoposti al protocollo di attività aerobica abbinato a quello di forza, le 
rilevazioni dei dati hanno dimostrato che i soggetti hanno mostrato una netta riduzione della 
massa grassa a livello addominale, passando da valori vicino al duecento a valori al di sotto 
dei 100, e a livello delle anche, associati ad un aumento generalizzato della massa 
muscolare, in cui i valori di petto e braccia sono risultati addirittura superiori al normale ( 
figura 16 ).  
Figura 17 
Antropometria Volumetrica media valori
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Anche i dati rilevati nei soggetti che si erano sottoposti al programma esclusivamente 
aerobico dimostravano miglioramenti rispetto alle condizioni di partenza. Tuttavia la 
riduzione della massa grassa e l’aumento della massa muscolare risultavano inferiori 
rispetto ai soggetti sottoposti al protocollo in cui si abbinava l’esercizio aerobico a quello di 
forza ( figura 17 ). 
 
 
Passiamo ora ad analizzare i risultati ottenuti nel nomogramma BIAVECTOR®. 
 
Come detto nell’ introduzione, i dati vengono trasformati in vettori e a seconda di dove 
cadranno avremmo diversi risultati. L’ellissoide è composto da due assi, che lo dividono in 
quattro porzioni : 
 
 In alto a sinistra troviamo soggetti con buon trofismo muscolare ; 
 
 In alto a destra troviamo soggetti caratterizzati da una condizione di magrezza ; 
 
 In basso a sinistra troviamo soggetti obesi ; 
 
 In basso  destra troviamo soggetti che presentano cachessia ; 
 
A seconda di dove cadrà il vettore ottenuto quindi avremo una determinata condizione fisica 
e i suoi spostamenti indicano modificazioni a carico dei tessuti molli, ovvero massa 
muscolare e massa grassa. Le migrazioni che invece avvengono lungo l’asse maggiore dell’ 
ellissoide indicano variazioni  a carico del comparto idrico extracellulare :  
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 Un accorciamento del vettore con spostamento verso il basso indica iperidratazione. 
Più questo vettore si abbassa, più il soggetto andrà incontro ad anasarca ; 
 
 Un allungamento del vettore con spostamento verso l’alto indica che il soggetto si trova 
in una condizione di disidratazione. 
 
 
Nel nomogramma che segue sono stati riportati i risultati ottenuti prima che i soggetti si 
sottoponessero al protocollo di allenamento. 
Il vettore rosso indica i dati rilevati a livello del tronco, quello marrone a livello dell’arto 
inferiore, quello blu a livello dell’ arto superiore. 
Il grafico (figura 18 ) ci mostra come i soggetti siano caratterizzati da una carenza di massa 
muscolare a livello degli arti inferiori e soprattutto a livello degli arti superiori, che 
rientrano nel quadrante della cachessia. Per quanto riguarda il tronco, com’era presumibile, 
ci troviamo di fronte ad un eccesso di massa grassa. I vettori degli arti inferiori e superiori si 
trovano all’ interno dell’ellissi che comprende il 75 º percentile, mentre il vettore del tronco 
si posiziona addirittura al confine con il 95 º percentile, ovvero nell’ anormalità. 
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Figura 18 
 
 
 
Nel nomogramma che si ottiene inserendo i dati dopo che i soggetti si sono sottoposti ai 
protocolli di allenamento( figura 19 ) , i vettori hanno subito notevoli modificazioni. Ogni 
distretto analizzato ha presentato un incremento della massa magra, soprattutto per quanto 
riguarda gli arti inferiori.  
Il distretto che ha ottenuto maggiori benefici è il tronco; si può infatti notare come il vettore 
si sia spostato dal quadrante dell’ obesità e si sia avvicinato alla normalità. 
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Inoltre tutti i vettori si sono spostati dall’ellissi che comprendeva il 75 º percentile all’ellissi 
che comprendeva il 50 º percentile. 
 
 
Figura 19 
 
 
 
 
 
Per quanto riguarda la variazione del peso e del BMI i risultati ottenuti sono riportati nella 
tabella 17 
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Tabella 17 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
9.3.4    HRV E BILANCIO SIMPATO VAGALE 
 
 
Nella tabella 18 sono state riportate delle analisi statistiche per quanto riguarda le 
rilevazioni effettuate sulle frequenze simpatiche, da 0,04 Hz a 0,15 Hz, e sulle frequenze 
parasimpatiche, da 0,15 Hz a 0,5 Hz.  
 
Tabella 18 
 
 
 
Le variazioni  e le modificazioni indotte dai protocolli di allenamento sono meglio 
apprezzabili nei grafici riportati di seguito. 
 
Peso e BMI T0 T1 
Peso 95,7±7,2 87±3,5 OB1° 
BMI 30,5±2,2 26,56±1,5 SV 
Statistica su power spectrum prima del protocollo 
From To Min Max Sum Avg 
0.04 0.15 0.27414298 2.8034797 261.32684 1.1666377 
0.15 0.5 0.026432438 0.39348993 83.426669 0.11587037 
Statistica su power spectrum dopo protocollo 
0.04 0.15 0.15730458 1.1791592 681.69784 0.67628754 
0.15 0.5 0.089523032 0.83304173 985.41874 0.3041415 
% variazione su power spectrum 
0.04 0.15  57.3  42.7 -------------- 57.9 
0.15 0.5 333.4  211.4 -------------- 262.5 
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 Grafico in cui sono riportati gli spettri di potenze ottenuti dalle frequenze registrate 
prima dei protocolli di allenamento ( rosso ) e dopo essersi sottoposti ai protocolli ( 
nero ). La riga verticale blu rappresenta il punto di demarcazione fra sistema simpatico 
e sistema parasimpatico ( figura 20 ) 
 
 
 
 
Figura 20 
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 Grafico tridimensionale in cui sono riportate le frequenze del sistema simpato vagale 
prima che i soggetti si sottoponessero ai protocolli di attività fisica ( figura 21 ) 
 
 
Figura 21 
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 Grafico tridimensionale in cui sono riportate le frequenze del sistema simpato vagale 
dopo che i soggetti si sono sottoposti ai protocolli di attività fisica ( figura 22 ) 
 
 
Figura 22 
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Come si può facilmente notare ,soprattutto dai grafici tridimensionali, lo spettro di potenza 
rilevato dopo il protocollo di allenamento presenta notevoli differenze.  
I valori riguardanti il sistema simpatico , ovvero quelli a sinistra delle linea tratteggiata , si 
sono ridotti, mentre quelli riguardanti il sistema parasimpatico sono aumentante 
notevolmente. Otterremo quindi uno spostamento della bilancia simpato vagale verso il 
sistema parasimpatico. 
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CONCLUSIONI 
 
Come è stato ampiamente dimostrato sia dalla letteratura riportata sia dai dati raccolti 
durante lo svolgimento dei due protocolli proposti, l’esercizio fisico riveste un ruolo 
fondamentale sia nella prevenzione primaria, secondaria e terziaria.  
Come specialisti nel movimento, il nostro compito sarà quello di promuovere uno stile di vita 
sano ed attivo fra la popolazione in modo da scongiurare la comparsa di condizioni tipiche 
della sindrome metabolica in soggetti ancora sani e di migliorare lo stato di salute nei 
soggetti che ne sono già affetti. 
Per quanto riguarda il tipo di attività fisica da proporre all’ interno del protocollo di lavoro, 
i dati raccolti hanno dimostrato l’efficacia sia del protocollo puramente aerobico sia del 
protocollo misto in cui si svolgeva attività aerobica abbinata ad allenamenti della forza. 
I risultati hanno infatti dimostrato che sia per quanto riguarda i parametri emato chimici che 
il bilancio simpato vagale, vi è stato un compliance pressoché uguale. Tuttavia il protocollo 
di strength training ha mostrato dei significativi miglioramenti nel reclutamento 
neuromuscolare rispetto al protocollo puramente aerobico ; tutto ciò migliora ulteriormente 
la qualità della vita di questi soggetti , obesi ed anziani, prevenendo l’insorgenza della fatica 
e riducendo il rischio di cadute. 
Non essendo stati riscontrati effetti negativi indotti dall’ allenamento di forza a carico degli 
apparati nei soggetti, a mio parere il protocollo migliore da proporre è quello di tipo misto, 
composto da esercizi di tipo aerobico e di forza. Oltre ad aver mostrato maggiori benefici per 
quanto riguarda l’incremento del tono muscolare e della potenza acquisita dal soggetto 
rispetto al protocollo puramente aerobico, il protocollo di forza abbinato a quello aerobico 
risulta meno monotono. Questo è un aspetto da non sottovalutare poiché la motivazione 
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riveste un ruolo fondamentale nel raggiungimento degli obbiettivi, essendo questi a lungo 
termine ;essendo soggetti sedentari e poco inclini al movimento alla fatica,  risulta 
importante proporre protocolli di attività fisica efficaci e allo stesso tempo vari in modo da 
mantenere sempre alta la motivazione del soggetto, che invece andrebbe scemando 
proponendo protocolli sempre uguali e ripetitivi. 
Anche se i dati raccolti hanno dimostrato la validità dell’allenamenti di forza, la letteratura 
rimane ancora carente. Andrebbero quindi condotti ulteriori studi, ad esempio confrontando 
un protocollo puramente di forza con un protocollo puramente aerobico oppure misto, in 
modo da ampliare sia le conoscenze sia i protocolli di allenamento. Inoltre si potrebbero 
analizzare i miglioramenti di parametri non tipici della sindrome metabolica, come ad 
esempio il metabolismo basale, e le variazioni che questo apporta, se riscontrate,  sia alla 
terapia farmacologica sia al regime dietetico a cui i soggetti sono sottoposti. 
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